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ON SOz

Portal hipertenziya qaraciyorin vo qaraciyordon konar bir ¢ox
xostoliklorin naticosi kimi ortaya ¢ixan vo bir ¢ox hallarda xostolorin
hoyatim1 tohliikko altinda qoyan agirlasmadir. Son illor corrahi vo
terapevtik hepatologiyada bu sahados bir ¢ox inkisaf istigamatlori ortaya
cixmisdir. Bu molumatlarin iimumilosdirilmosino vo praktik faydali
sokildo toqdim olunmasina 6lkomizdo do boyiik ehtiyac var idi. Bu
baximdan toqdim olunan kitab doyarli sayila bilar.

Digor torofdon, toqdim olunan kitab portal hipertenziyayanin
etiopatogenezi, diagnostika vo miialicasini miiasir soviyyado oks
etdiron vo Azarbaycan dilindaki ilk monoqrafiyadir.

Kitabda portal hipertenziyanin etiologiyasina, patogenezina, miialico
tisullar1 va prinsiplorine miiasir yanagma digqati calb edir. Xiisuson, son
iki onillikdo portal hipertenziya vo agirlasmalarin miialicosi ilo alagodar
diinya tocriibosindo yer alan transplantasiya, endoskopik vao
intravaskulyar todbirloro kitabda genis istinad edilmisdir. Toqdim
edilon orjinal illustrasiyalar vo cadvallor togdim olunan molumatlarin
asan qavranilmasina imkan verir vo oxucunu yormur.

Kitabda togdim edilon miialico taktikalar1 vo protokollar praktik
hokimlor iigiin cox faydal1 vosait hesab oluna bilor. Izahi1 suallar va test
suallar1 gonc carrahlar va tolabalarin kitabdan istifadasina boyiik imkan
yaradir.

Umumiyyatls, taqdim edilon kitab tadgiqatgilar, corrahlar, hepatologlar
vo talobalar liglin yarali monoqrafiya, rohborlik vo ya dorslik hesab
oluna bilar.

Azarbaycan Tibb Universiteti
Il carrahi xastaliklar
kafedrasinin professoru

Tibb Elmlari Doktoru,
IOmakdar Hakim

S.I Hadyev
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Seminar 1

PORTAL HIPERTENZIYANIN
ETIOLOGIYA VO PATOGENEZI
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QARACIYOR QANLANMASININ XUSUSIYYOTLORI

Qaraciyar (Qc) organizmdos an boyiik parenximatoz orqan olub, humoral homeostazin
taminind> morkozi rol oynayir ki, bu da osason zororli vo artiq maddoslorin
konarlasdirilmasi (famizloma - detoksikasiya funksiyasi) vo vacib maddolorin istehsali
vo tutulmast (fonzimloma - sintez, depolama vo s. funksiyasi) sayoesindo hoyata
kecirilir.

Qc humoral homeostazla yanasi hemodinamik va sekretor funksiya da yerins yetirir.
Hemodinamik funksiya splanxik sistemdon ¢ixan venoz ganin imumi qan dévranina
tokiilmasini tomin etmokdon vo miioyyan miqdarda (~ 400 ml) ganin depolanmasindan
ibarotdir.

Qc gan dovrani qarindaxili organlarin gan dovrani ilo six olagadardir. Ona gors do,
ovvalca splanxik orqanlarin gan dovrani xiisusiyyastlorine qisaca nozor salmaq diizgiin

olardu.

Hozm orqanlarimin qan tahcizati xiisusiyyatlori

Qarindaxili hozm orqanlari osason 5 arteriya — giinos kotiiyli (imumi qaraciyor
arteriyasi, sol moado arteriyasi, dalaq arteriyasi), yuxari vo asagi ¢oz arteriyasi, sag vo
sol daxili qalga arteriyalar1 vasitasi ilo tohciz olunurlar. Venoz gan iso gapt venasina
tokiiliir. Qap1 venast dalaq venasi vo yuxari ¢6z venasinin birlosmasindon amolo golir
va Qc arteriyasi ilo birlikde qaraciysra daxil olaraq pay, sektor, seqment vo payciq
saxoloring ayrilir ($akil 1).

Qaraciyardo arteriya vo qap1 venasi saxalori sinusoid adlanan kapilyarlarda birlosirlor.
Sinusoidler is9, markazi venaya tokiiliirlor ki, bunlar da qaraciyar venalarina kegirlor.
Qarindaxili hazm orqanlarinin gan tohcizatinin bazi 6ziinomoxsus xiisusiyyastlori var
(Cadval 1).

Birincisi, bu orqanlarin arteriyalari spazma vo genislonmoya ¢ox hossasdirlar vo bu
xilisusiyyoting goro yalniz dori damarlarindan geri qalirlar. Hozm vaxti arteriyalar
genislonir ki, bu da orqanlarin hozm funksiyalarini (sekresiya, peristaltika, sorulma)
tomini liclin vacibdir. Sirrotik xastolords arteriyalarin genislonmasi vo qan golimin

artmasi qeyd edilir.
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Qastroezofageal
kollaterallar

Gobakatrafi
kollaterallar

Retroperitoneal
kollaterallar

Hemorroidal
kollaterallar

Sakil 1. Portal gan dovram va kollaterallar

Hipovolemik vaziyyastlords ilk morhslods gan ddvranini kompensasiya etmok iigiin
dori ilo borabor splanxik damarlar yigilaraq qangelimini azaldirlar. Qarmndaxili
damarlarin y1§ilmast anesteziya vo laparotomiya vaxtt da meydana golir vo
gangslimini 30-40% azalda bilir. Belo vaziyyat uzun miiddot davam edoarsa (masalan,
miialico olunmayan sok) bagirsaq vo orqanlarda isemiya, hatta nekroz bas vera bilor
(modo xoralari, modo-bagirsaq qanaxmalari, koskin dagsiz xolesistit, pankreatit,
isemik hepatit vo s.).

Splanxik qan dovraninin ikinci xiisusiyyati venoz qanin birbasa imumi venoz sistema
yoX, qaraciyaro daxil olmasidir. Bu orqanlardan ¢ixan venoz qan (mado va bagirsaqlar,
dalaq, madoalt1 vazi) qap1 venasinda toplanaraq qaraciyards ikinci kapilyar tora daxil
olur.

Venoz qanin tiraya qodarki yolda ikinci dofa kapilyara daxil olmas1 hali yalniz qap:
sisteminda vo nefronda moévcuddur. Qaraciyar sinusoidlorine daxil olan qap1 venoz
gant hom zororli maddslordon tomizlonir, hom do shomiyystli maddslrin soviyyosi

tonzimlonir ki, bu da humoral homeostazin tomin edilmasine sorait yaradir.
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Cadval 1. Splanxik orqanlarin qan tohcizatinin xiisusiyyatlori

Xiisusiyyot Fizioloji va klinik shomiyyati
Arteriyalar1 spazma cox Yemok vaxti genislonarok hozmi tomin edirlor
hassasdir Dori arteriyalarindan sonra spazma on hassas

sistemdir vo hipovolemiyada dnomli
kompensator reaksiyadir.
Hipovolemiyada, peritona miidaxilodo
(laparotomiyada), anesteziyada yigilaraq

gangoalimini 30-40% azalda bilir.

Venoz qan iimumi sistemd Hozm sistemi vo dalagdan golon ganin torkibi Qc-
yox, Qc-9 gedir da tomizlonir va tanzimlanir.
Qc xostoliklori vaxti gqan axini gatinlogorak portal

hipertenziyaya sobab ola bilir

Qap1 venoz sistemi ild Normada yox doracosindo foaliyyot gostoron

Umumi venoz sistem kollaterallar portal hipertenziyada agilaraq tozyiqi

arasinda embrional kompensasiya edir.

kollaterallar var Kollaterallar genislonarok qanaxmaya sabab ola
bilorlor.

Kollaterallar ensefalopatiyaya sobob olurlar.

Qarindaxili orqanlarin qan dovraninin idigiincii xiisusiyyati qap1 venoz sistemi ilo
imumi venoz sistem arasinda kollaterallarin olmasidir. Kollaterallar 4 yerdo
maoveuddur: gastroezofageal, gébakatrafi, diiz bagirsaqda va retroperitoneal sahadb.
Qastroezofageal kollaterallar modo vo dalaq venasi ilo aziqos venasi arasinda,
gobokatrafi kollaterallar gobok venasi ilo asagi epiqastrik vena (xarici qalga venasina)
arasinda, diiz bagirsaq kollaterallar1 asag1 ¢6z venasi ilo asag1 diiz bagirsaq venasi vo
daxili galga venasi arasinda, retroperitoneal kollaterallar iso dalaq venasi vo ¢6z venasi
ilo boyrok, boyrakiistii vazi, bel venalar1 arasinda slaqe yaradirlar. Bu kollaterallar

embrional mévcuddurlar vo bunlarin normal halda faaliyystlori yox derocosindadir.
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Kollaterallarin foaliyysti portal sistemds vo ya qars1 torofds tozyiq artiqda ortaya gixir
va tazyiqi azaltmaq, venoz axini1 kompensasiya etmok moqsadi dastyur.

Kollaterallar oan ¢ox portal hipertenziyada ortaya ¢ixir vo qap1 qanini birbasa iimumi
venoz sistema dasiyir. Bozon {imumi sistemin bir bolgosindo tozyiq artarsa bu
kollaterallar qan1 portal sistemo dasiya bilirlor. Masoalon, asagi bos vena qaraciyaralti
nahiyados tutularsa vo ya aziqos sistemindo tutulma olarsa portal sistem komokgi rol
oynaya bilir. Kollaterallarin ikinci xiisusiyyati genislonmoalor vo ganaxma torado
bilmoloridir. Qastroezofageal vo gobokotrafi venalarin genislonmosi portal
hipertenizyan1 gostoron olamotlordir. Qanaxma is9, an ¢ox qastroezofageal vo
hemorroidal varikozlardan bag verir. Gobokotrafi varikozlar (meduza basi) zodoslonmao
olarsa ganaxma toradilir, retroperitoneal damarlardan gqanaxma iso ¢ox nadirdir.
Kollaterallarin tigiincii cohati odur ki, portal hipertenziya naticasinda qap1 qaninin bir
hissosi qaraciyordo tomizlonmadon iimumi sistemo kegir ki, bu da toksikoza

(ensefalopatiya, hepato-pulmonal sindrom va s.) sabab olur.

Qc qanlanmasinin xiisusiyyatlori

Qc gan dovraninin bazi dziinomaxsus xiisusiyyatlori var (Cadval 2).

Birincisi, Qc ikili gan tochizatina malikdir, hom arterial hom do venoz ganla tohciz
olunur. Qc-a dagigada 1 ml/q, (~1200 ml) gan galir ki, bu da tirak atiminin 20-25%-ni
toskil edir. Golon qanin 1/3-ni arterial gan 2/3-sini iso splanxik orqanlardan ¢ixan
venoz qan togkil edir. Bununla belo Qc-in oksigen ehtiyacinin yarisi arterial gan
vasitasi ilo ddanilir. Arterial va venoz qan qaraciyarin payciqlarinda iimumi kapilyara
— sinusoidlara tokiiliirlor. Bir ne¢a sinusoid isa qaraciyar venalarinin baslangici hesab
olunan morkozi venulalara acilir.

Ikinci xiisusiyyoti, qap1 venasi ilo Qc arteriyasi arasindaki six funksional olagenin
olmasidir ki, bu da «qoruyucu arterial refleks» adlanir. Qap1 venasindan galon qan
artigda arterial gangolimi azalir, qap1 qani azaldiqda iso, arteriyalar genislonorok
gangslimi artirir. Bu refleksin sayasindo Qc sinusoidlorinds gan axini sabit saxlanilir.
Maosolon, yemak vaxti qap1 qangslimi artdig ligiin arterial qangslimi azalir.

Uglincli xiisusiyyati, qaraciyor kapilyarlar1 sayilan sinusoidlordo bazal membranin
olmamasi vo divarlar endotelinds boylik doliklorin olmasidir.

Cadval 2. Qaraciyar qan tohcizatinin xiisusiyyatlori
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Xiisusiyyat Izah

ikili gan tahcizati Qc arteriyasi (qanin 1/3) +
gap1 venasi (qanin 2/3) —
sinusoid — morkazi vena —

Qc venasi

Arterial Qap1 venasindan gangalimi

goruyucu refleks artarsa arterial qangalimi

azalir, azaldiqda iso, artir.

Sinusoid Sinusoidlordo bazal

endotelindd membran yoxdur va endotel

boyiik daliklor hiiceyralarinds bdyiik
doliklar (50-200 nm)
movcuddur

Sinusoidlords Normal halda tozyiq:

tozyiqin asagi gap1 venast: 5-10 mm Hg st.

olmasi (< 8 mm arteriolalar: 40 mm Hg st.
Hg st) sinusoidlor: <8 mm Hg st.
Qc venast: 5 mm Hg st.
Digor orqanlardaki

kapilyarlarda: 17 mm Hg st.

Ohamiyyati

Qc-in oksigen tolabatinin
50% arterial, 50% iso, venoz
ganin hesabina 6danilir.
Splanxik sistemdon golon
gan Qc-ds tomizlondikdon vo
tonzimlondikdon sonra

umumi dovrana buraxilir

Sinusoidlordeds gan axini

sabit saxlanilir

Bu doliklor boyiik
molekullarin hepatositlora

catmasina gorait yaradir.

Endotelinds boyiik daliklori
olan sinusoidlerin
membransiz divarindan asiri
transsudasiyanin qarsisi

alinir.

Toxminan 50-200 nm o&lgiisiinds olan bu dosliklar endotel hiiceyralarinin arasinda va
ya 6ziindo yerlogirlor. Bu doliklor boyiik molekullarin endotelalt: (Disse sahasi) sahoyo
ke¢cmosino vo hepatositlors ¢gatmasina sorait yaradir.

Dordinci xiisusiyyati, sinusoidlords ¢ox asagi tozyiqin olmasidir. Normal halda qap1

venasinda tozyiq 5-10 mm Hg st., arteriolalarda 40 mm Hg st., Qc venalarinda 5 mm
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Hg st., sinusoidlords iso <8 mm Hg st. toskil edir. Digor orqanlardaki kapilyarlarda iso,
tozyiq toxminon 17 mm Hg st. soviyyasindadir. Sinusoidlords tozyiqin agagi olmasi
sayosindo membransiz vo boylik dolikli divardan plazmanin Disse sahosino izafi

ke¢masinin qarsist alinir.
PORTAL TOZYIQ VO HIPERTENZIYANIN MEXANIZMLORI

Portal tozyiq dedikds, qap1 venasindaki qanin damar divarina etdiyi tozyiq nozordo
tutulur vo bu tozyiq qanin splanxik venalardan qaraciyors vo asagi bos venaya
axmasini to’min edon asas qiivvadir. Normal halda gapi venasinda taztiq 5-10 mm Hg
st, gapi venasi ila bos vena arasindak tazyiqlar forqi 5 mm Hg st. taskil edir. Bu farqin
5 mm Hg st.-dan ¢ox olmasi portal hipertenziya kimi gabul olunur. Tazyiqlar forqgi 12
mm Hg st.-dan yiiksak olduqda isa, varikoz qanaxma riski yaranir.

Hidrodinamikanin ii¢ ganunu hemodinamikanin digor boélgalori kimi, portal
hemodinamikaya da toxmini olaraq samil edils bilor.

Om ganununa (1) goro damardan axan qanin miqdart (Q) tozyiglo (P) diiz,
miigavimatlo (R) tors miitonasibdir. Buradan, tozyiqin axan qanin miqdart vo
mugavimatlo diiz miitanasib oldugu goriiniir (2):

(1) Q=P/R (2) P=0QxR

Pauzel ganununa (3) géra damarda miiqavimot mayenin 6ziilliiliiyti (n) vo damarin

uzunlugu (L) ils diiz, damar radiusunun ( r ) dordiincii doracasi ilo tors miitonasibdir:
NnL
® R = zzr

Laplas ganununa (4) goro iso, damar divarinin gorilma (G) elastiki qiivvasi
transmural tozyiq (P) vo damar radiusu ils diiz, divar qalinligi (d) ils tors miitonasibdir.
Yo’ni, damarin radiusu no qador boyiik vo divari na godar inco olarsa, gorilma o qadar

¢ox olar vo partlama ehtimali da o qadar yiiksalir.

Pr

@4 G="4
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Om, Pauzel vo Laplas qanunlarmin portal hemodinamikaya totbigindon ¢ixan iki
mithiim noticonin birincisi fazyigin artma mexanizmlari, ikincisi iso varikoz
qanaxmanin mexanizmidir.

Birincisi, gqanin 6ziilliiyli vo damar uzunlugu sabit gotiiriilorss, portal sistemds tozyiq

iki faktordan asilidir: damarlarin radiusu va sisetma galan qanin migdari.

F"ng4
r

Diistiirdan da goriindiiyii kimi qap1 venasinda tozyiqin artmasinda iki amil asas rol
oynayir: miiqavimatin artmast va galan qamin artmast (Sakil 2). Miitonasiblik
radiusun dordiincii doracasine uygun oldgu ticiin radiusun azaciq kigilmosi miigavimot
va tozyiqin boyiikk dorocodo artmasina sobab olur. Qeyd etmok lazimdir ki, bu iki
mexanizmdan biri tokbasina ilkin marhalods asas rol oynayir. Hipertenziya inkisaf
etdikco prosess ikinci mexanizm do qosulur .

Hemodinamik ganunlarin portal hemodinamikaya totbigindon ortaya ¢ixan ikKinci
natica iso, varikoz qanaxmanin mexanizmidir. Varikoz ganaxma genislonmis
damarlarin nazilmis divarlarinda bas veran gorilms va cirilma naticosindo meydana
golir. Laplas qanununa gors tozyiqin artmasi, radiusun artmasi va divarin qalinliginin
azalmasi ilo gorilmo qiivvasi do artir. Ona gors do, portal tozyiqin artmasi ilk novbado
boylik vo nazik divarli (Il vo IV daraco) varislordon qanaxmaya sobab olur. Bu saboblo
olagadar varikoz ganaxmanin profilaktikasinda tozyiqin azaldilmasi ilo yanasi

varislorin kigildilmasi (liqasya, skleroterapiya) do shomiyyatlidir.
PORTAL HIPERTENZIYANIN SOBOBLORI

Miigavimatin artmasi

Qan damarlarinin monfozinin daralmasi (fibroz, sixilma), tixanmasi (tromboz) vo ya
sayca azalmasi (rezeksiya, sirroz, nekroz) axina miigavimetin artmasina sobab olur
(Cadval 3). Qap1 qaninin axin yoluna nazar salsaq goriiniir ki, qan qap1 sistemindan,

qaraciyordaxili damarlardan, qaraciyar venalar1 vo asagi bos venadan kegir.

10
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Qaraciyaristi Splanxik vazodilatasiya
Qaraciyeardaxili Urak atimi yliksalmasi
Qaraciyaeralti Ateriovenoz fistul

Tixanma

Spazm

Sixilma

Azalma

[MUqavimatin artmasn] [Portal gangaliminin artmasn]

PORTAL HIPERTENZIYA

Assit Sunt Suntve Splenomegaliya Hipertenziv
| ensefalopatiyasi varikoz l gastroenteropatiya
Hepatorenal Qanaxma Hipersplenizm
sindrom

$akil 2. PH-1n patogenezi va patofiziologiyasi

Bu anatomik bdlgiliys oasaslanaraq portal qan axinina angol olan (radiusu kig¢ildon)

amillori i qrupa bolmoak olar: garaciyaralti, garaciyardaxili va qaraciyariistii.

Qaraciyaralti amillar

Bu grupdan olan patologiyalar qap1 venasini konardan sixaraq vo ya monfozini tutaraq
venoz axini angodlloyirlor. Portal venanin trombozu, venastrafi sislor (qap1, mado,
MAYV, 6d kisasi, xoledox sislori, limfomalar), on ¢ox rast golon amillordir. Portal
tromboz hiperkoaqulyasiya vaziyyatlorinds (Protein C, S defisiti, Leyden mutasiyasi,
Lupus antikoaqulyanti va s.), sislorin noticasindo, iltihabi xastoliklordo (xronik
pankreatit, peritonit vo s.), bozon do anadangolmo (portal vena kavernoz
transformasiyasi) ola bilor. Qap1 sisteminda tromboz bolgasal (dalaq venasi, ¢z

venasi trombozu) va ya total (qap1 venasi trombozu) sokildo ortaya ¢ixa bilir.

11
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Cadval 3. Portal hipertenziyanin sabablari

Miigavimati artiran sabablor

Qaraciyoralti
Portal tromboz
Portal kavernoz transformasiya
Dalaq venasi trombozu
Portal vena sixilmasi (sis, dilyiin,
xr.pankreatit va s)

Qcaraciyordaxili
Sinusalt1

Sistostoma
Sarkoidoz
Mielofibroz
Anadangolmas hepatik fibroz
Hepatoportal fibroz
Hepatotoksinlor (arsen,
azatioprin, vinilxlorid va s)
Erkon biliar sirroz
Erkon skleroz xolangit

Sinusoidal
Sirroz
Metotraksat
Alkoqgol hepatiti
Hipervitaminoz A
Nodulyar regenerativ
hiperplaziya

Sinususti
Venokluziv xastaliklor
Baddi-Kiari sindromu

Qaraciyoriistii
ABV membrani
Zirehli perikardit
Sag tirok yetmozliyi

Portal hacmi artiran sabablaor
Arterio-venoz fistul

Sirroz (portal arterializasiya)
Splenomegaliya

12

Qaraciyardaxili amillor

Bu amillor portal hipertenziyanin
on ¢ox rast golon sobobloridir
(80%). Praktik olaraq garaciyordo
diffuz iltihab vo fibroz téroden
biitiin xostoliklor portal
hipertenziyaya sobab ola bilorlor.
Qaraciyardaxili amillor qaraciyor
daxilindo miixtalif soviyyado gan
axinini ongolloyarok hipertenziya
toradirlor. Bozon bir xostolik
qaraciyordo bir nec¢o saviyyado
ongollomo torado bilirlor. Bu
xastoliklori on ¢ox ongslladiklori
bolgoys osaslanaraq 1iic qrupa
bolmak olar: sinusonii, sinus va
sinususta.

Sinusonii sabablar gap1 venasinin
boylik vo kicik  saxolorindo
ongolloma toradirlor. Bu saboblor
arasinda qaraciyardaxili venoz

tromboz, sarkoidoz, sistomatoz,

anadangolma portal fibroz,
birincili biliar sirroz vo skleroz
xolangit osas yer tutur. Bu
xostoliklor asason portal damarlar
otrafinda fibroz tdéradorok qap1
saxolorini sixirlar.

Sinusoidal saviyyads ongsllomo
toradon sabaoblor arasinda virus vo

alkoqol sirrozu osas yer tutur.
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SIRROZ

Fibroz ve diyunlu regenerasiya

Sinusoid azalmasi Hepatosellular disfunksiya
Sinusoid spazmi l
Portal fibroz

[ Vazodilatator zerarsizlogmasi V

!

Sistemik ve splanxik vazodilatasiya

Poratl axina mugavimat $

Portal hipervolemiya

PORTAL HIPERTENZIYA

l

Kollateral acilmasi

Geriya axin

Portal tazyiq

Portal arterializasiya

Sakil 3. Sirroz vo PH-da qusurlu dévran

Umumiyyatla sirroz portal hipertenziyanin on ¢ox rast golon sobabidir vo sirrotik
xastolorin toxminan 60-70%-inds portal hipertenziya meydana ¢ixir. Sirrozun portal
hipertenziya térotmosindo ii¢ 9sas mexanizm rol oynayir: Sinusoidlarin iizvii azalmasi,
sinusoidlorin funksional spazmi va portal gangalimin artmasi. Sirroza xas olan iki osas
proses — fibroz vo dilyiinlii transfomasiya sinusoidlorin miqdarca azalmasina gotirib
cixarir. Clinki, fibroz itirilmis normal qaraciyar parenximasinin yerindo inkisaf edon
«sinusoidsiz»  birlogdirici toxumadir vo diiyilinlii transfomasiyali qaraciyor
toxumasinda damar arxitektorikasi pozulmus voziyyoatdo olur. Normal halda
sinusoidlordoki endotello hepatositlor arasindaki sahado (Disse sahasi) ulduzvari Lito
hiiceyralori (lipositlor do deyilir) moévcuddur. Lito hiiceyrolori sinusoidlorin
y1gilmasinda vo zadolonma vaxti fibrogenezdo asas rol oynayirlar. Hesab editlir ki,
sirrozda Lito hiiceyralari artaraq mioepitelial (y1gilma qabiliyysti olan ¢apiq toxuma
hiiceyrolori) xarakterli hiiceyralora ¢evrilirlor vo hassasliglar1 doyisir. Hepatosellular
vo epitelial disfunksiya yerli vazoaktiv maddolorin (nitrik oksid, endotelin,
prostoglandinlar) balansinin vazokonstruktorlar xeyrine doyigmosine sorait yaradir. Bu

iki amil — spazma hossasligin artmasi vo vazokonstruktorlarin istiinliiyii sinusoidlordo
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spazmi artirir. Digar torafdon sirrozda timumi hormonal balansin pozulmasi ise portal
sistemo qan golmasini artirir (agagiya bax).

Sinusiistli soboblor qaraciyor venalarinda gan aximini ongolloyorok portal
hipertenziyaya sobab olurlar. Bunlara venokluziv xastsliklor vo hepatik vena trombozu

(Baddi-Kiari sindromu) aiddir.

Qaraciyariistii sobablar

Qaraciyoriistii mexanizmlor asagi bos vena soviyyasindo gan axinini ¢otinlosdirarok
portal hipertenziyaya sobob olurlar. Asagi bos venada membran, tromb, zirehli

perikardit, sag iirok yetmozliyi bunlara aiddir.

Portal hipervolemiya

Portal hipervolemiya, yoni qap1 sistemino daxil olan ganin hocminin artmasi portal
hipertenziyani toroadon ikinci 6nomli mexanizmdir. Bu mexanizmin asasinda iki proses
dura bilar: splanxik sistema golon arterial ganin artmasi, birbasa olaraq gapi: venasina
daxil olan ganin artmast.

Splanxik arterial qanin artmasi ya arterial vazodilatasiya, ya da splenomeqaliya
naticasinda bag verir. Birincili splenomeqaliyalar (tropikal splenomeqaliya, neoplastik
splenomeqaliya vo s.) vaxti orqana golon gan artir ki, bu da ¢ixan venoz ganin
artmasina vo belosliklo do gap1 venasinin yiikiiniin artmasina sobab olur. Splanxik
arterial vazodilatasiya adoton sirrozun noticosindo ortaya ¢ixir. Bunun vazoaktiv
hormonal disbalansa bagli oldugu hesab edilir. Gliman edilir ki, sirrozda orqanizmdo,
o ciimlodon splanxik sistemdo vazodilatator humoral maddoslor artir. Bu bir torofdon
tirok atimini artiraraq, digor torafdon iso splanxik arterial miiqavimeti azaldaraq daxili
orqanlara qangolimi yiiksaldir. Sirrotik xastolords hiperdinamik voziyyat (iirok
foaliyystinin artmasi, vazodilatasiya) isbat olunmus fakt olsa da, mexanizmi, xlisuson
hormonal disbalansin mexanizmi doaqiqlosmomisdir. Vazodilatator humoral
maddolarin (qlukaqon, prostoglandin, NO, adenozin, 6d tursulari, substansiya P, TNF

va s.) artmasi haqqinda iki nozeriyyo var. Birincisina goro, sirrozda hepatosellular
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disfunksiyaya vo kollaterallara bagli olaraq normal miqdardaki maddolor
zororsizlosdirilmadon imumi ddvrana daxil olur. Tkinci nazeriyyaya gore sirrozda bu
maddolorin splanxik sistemdo sintezi artir. Qeyd etmok lazimdir ki, hazirda portal
hipertenziyan1 azaltmaq TUgiin istifado edilon dormanlar (f-adrenoblokatorlar,
somatostatin) mohz splanxik vazokonstruksiya térotmok mogsadi ilo totbiq edilir. -
blokatorlar iirok foaliyyatini azaldir vo splanxik arterial vazokonstruksiya toradirler,
somatostatin (vo ya sintetik analoqu oktreotid) iso oksor qastrointestinal hormonlarin
(o climlodon vazodilatatorlar olan qlukaqonun, vazoaktiv intestinal pepdidin,
substansiya P-nin va s.) sintezini angalloyarak vazospazma sabab olur.

Portal gqanin birbasa artmasi, basqa s6zlo portal arterializasiya da adlanir. Belo halda
arterial gan birbasa portal sistemo kecir. Bunun iki klassik variant1 — birincili va ikincili
variantlar var. Birincili varianta anadangolma (nadir hallarda zadoelonma naticasindo)
arterio-venoz fistullar belo hal torodirler. Ikincili variant sirrozda rast golir vo porto-
sistemik paradoks adlanir. Sirrozda genislonan porto-sistemik kollaterallar portal
hipertenziyani azaldir. Kollaterallarda miigavimat Qc-o nozorsn ¢ox az oldugu li¢iin
portal ganin oksor hissasi (bazon 90%) kollaterallardan geds bilir. Bunun naticasinds
qaraciyers daxil olan gap1 qani va qaraciyardaxili portal tozyiq ciddi azalir. Naticads
qaraciyerin arterial vo sinusoidal qani portal sistema kegorok «geriyo», kollaterallara
dogru horakat edir. Dopler miiayinolorinds belo hal qap1 venasinda qanin «geriyo»
(retrograd vo ya hepatofuqal axin) axmi kimi goriiniir. Geriyo axin Qc-in gan
tohcizatimi ciddi pozmagla yanas1 portal ganin arterial qan hesabina artmasina sobab
olur. Belaliklo, sirroz portal hipertenziyan1 hom toradir, hom do dostokloyir. Basqa
s0zla, sirrozda portal hipertenziya qiisurlu dovrani yaranir. Sirroz hom portal axina
miigavimati lizvii (sinusoid zodslonmasi, fibroz) vo funksional yolla (sinusoid spazmi)
artiraraq, hom do portal hipervolemiya toradorok (splanxik arterial dilatasiya, porto-
sistemik paradoks - portal arterializasiya) portal tayiqi artirir vo davam etmasing sabab

olur.

POPRTAL HiPERTENZIYANIN PATOFIiZiOLOGIYASI VO TOBIii GEDISIi
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Qeyd edildiyi kimi, PH birincili xastalik olmayib, digar xastaliklorin agirlagsmasi kimi
meydana golon sindromdur. Lakin, PH-nin 6zii do digor patologiyalara sobab olur.
Portal venalarda tozyiqin artmasi noticosindo asagidaki patologiyalar meydana ¢ixir
(Sakil 2):

e assit

e varikoz vo ganaxma

e ensefalopatiya

e splenomeqaliya

e hepatorenal sindrom

e porto-hipertenziv gastro-enteropatiya

Bu patologiyalar haqqinda sonraki boliimlords genis molumat verilocokdir. Qeyd
etmok lazimdir ki, PH ardan qalxdiqda bu patologiyalar da geriys inkisaf eds bilir.
Digor torafdon bu patologiyalarin agirliq deracasing tasir géstoran énamli amil Qc-in
funksional voziyystidir. Hepatosellular funksiya saxlanilan hallarda (mss.
qaraciyoraltt PH, anadangolmo hepatic fibroz) ensefalopatiya vo assit dorinlogmir.
Hepatosellular funksiya pozulan xostolordo (maes. sirroz) bu agirlagsmalar nainKi
dorinlogir, hom doa yeni paologiyalar (hepato-renal sindrom, hepato-pulmonal sindrom,

hormonal disfunksiya va s.) meydana ¢ixir.
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PORTAL HIiPERTENZIYANIN DIAQNOSTIKASI

PH-nin slamatlorini iki qrupa bélmok olar: dolay: (siibho) vo birbasa (doqiqlosdirici).
Xronik qaraciyor xostoliyi olamotlori (teleangioektaziya, palmar eritema,
hepatomeqaliya, palpator sort qaraciyor), assit, modo-bagirsaq qanaxmasi vo
splenomeqaliya PH-a siibho yaradan gostoricilordir.

PH-1 tasdigloyan slamat varikoz genislonma va portal tazyigin artmasidir. Gobokatrafi
varikozlar adi miiayins ilo, qida borusu varikozlar1 endoskopik miiayins ilo, portal
vena geniglonmasi Dopler USM, KT vo ya MR-angioqrafiya ilo miiayyan edilir.
PH-1n ikinci xarakterik slamati sayilan tozyiq artmasini toyin etmoys homiso ehtiyac
galmir. Lakin bazi hallarda, xiisuson PH-1 inkar etmok vo ya sobabini toyin etmok iigiin
tozyiq Olgmoys gorak qalir. Tozyiqi 6lgmak iigiin iki yol mdévcuddur — birbasa vo
dolayi. Birbasa iisulda portal venaya miidaxils edilorok tozyiq Slgiiliir. Bu iisul hazirda
genis istifado olunmur, yalniz omoliyyat vaxti totbiq edilir. Dolay1 tisul gap1 venasi ilo

asag1 bos vena arasindaki tozyiqlor forqini toyin etmayo asaslanir.

PH-1n sabab va yerinin tayini

Porto-kavaqrafiya vo tozyiq Ol¢iilmasi oksor hallarda PH-in soviyyasini va sobabini
toyin etmoyo imkan verir. Hazirki qeyri-invaziv Gsullar (Dopler USM, KT-
angioqgrafiya, MR-angiografiya) da portal axina maneanin yerini toyin eda bilir. Nadir
hallarda adi kontrastli angioqrafiyaya ehtiyac yaranir.

Tazyiq olgiilmasi PH-n olub-olmadigini vo yerini toyin etmoys imkan veran bir
usuldur. ©slinds PH-1n toyini ii¢iin bu yol daha moantiglidir vo texniki cohatdon agciyor
arteriyalarinda ii¢ tozyiqin 6l¢iilmasine yaxindir. Vidaci venadan kegorok asagi bos
venaya vo Qc venasina tozyiq 6l¢on ucluq yerlosdirilir. Ovvalco ucluqg Qc venasina on
son noqtays qador yerlosdirilir va bu soviyyads tozyiq Olgiiliir. Buna Qc venasi uc
tozyiqi (QcVUT) deyilir. Hesab edilir ki, uc tazyiq sinusoiddaki tazyiqa barabardir va
bu portal venadaki tazyiqa yaxindir. Sonra tozyiq 6lgon geri ¢okilorok asagi bos vena
saviyyasinda sorbast tozyiq Olgiiliir ki, buna asag1 bos vena tozyiqi (ABVT) deyilir.
Sonra bu iki tozyiq arasindaki forq hesablanir vo bu porto-kaval qradiyent (PKQ) gobul
olunur. Bu gradiyent normal halda 3-5 mm Hg st. toskil edir.

Cadval 1. Porto-kaval tazyiqlarin 6l¢iilmasinag gors kliniq qiymatlondirma
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PH-n novu
Qaraciyaralti Normal Normal Normal
Presinusoidal Normal Normal Normal
Sinusoidal Yiiksok Normal Yiiksok
Postsinusoidal Yiiksok Normal Yiiksok
Qaraciyariistii Yiiksok Yiiksok Normal

Qradiyentin 5 mm Hg st. cox olmas1 PH-1 gostorir. Qeyd etmok lazimdir ki, bu iisulla
tozyiq forqinin hesablanmasi homiso dogru nstico vermoys bilor. Xiisuson xastodo
qaraciyoralt1 vo presinusoidal PH olarsa tozyiqlor forqi normal ola bilor. Lakin PKQ-
in tayini bir ¢ox hallarda faydali olur vo PH-1n saviyyesini toiyn etmoys imkan verir.
Olgiilon gostaricilera (iig tazyiq, bos vena tozyiqi va tozyiqler farqi) esaslanaraq portal
axina maneonin soviyyasini miioyyanlosdirmok olur (Cadval 1 ). Qeyd etmok lazimdir
ki, tozyiqin 6l¢iilmosi asasinda qaraciyardaxili PH-lar {i¢ qrupa ayrilir: presinusoidal,
sinusoidal, postsinusoidal.

Qaracyiaralti va presinusoidal PH-larda qap1 tozyiqi yiiksok olsa da, hor ii¢ gostorici
normal olur. Yoni bu halda iic tazyiq portal tozyiqi aks etdirmir. ABVT-nin normal,
gradiyentin yiiksok olmasi sinusoidal vo postsinusoidal PH-larda olur. Hor iki tozyiqin
yiiksok, PKQ iso normal olmasi qaraciyeriistii PH-1 gostarir.

Oksar hallarda aparilan klinik, laborator va goriintiiloma tisullar1 ilo PH olub-olmadigi
vo yeri ilo yanasi nozoloji sobabi do toyin oluna bilir. Sobab axtarisinda 6nomli
yolgdstaran amil PH-1n saviyyasidir. Qaraciysralti PH-da ilk ndvbads portal tromboz
vo siglor arasdirilir. Qaraciyoriistii formada iso, iirok yetmozliyi vo Baddi-Kiari
sindromu 6n planda tutulur. Qaraciyar soviyyasindoki PH-da ilk névbada Qc sirrozu

arasdirtlmalidir. Bunun ii¢iin da, biopsiya vacib sortdir.

Dignostik algoritm
Beloliklo, imumi diagnostik algoritmo uygun olaraq (siibho, dogiglosmo, forma vo
sabob toyini) PH diagnostikasinda asagidaki ardiclligi tovsiyo etmok olar:

e Siibhali xostolordo (assit, splenomeqaliya, hepatomeqaliya, moda-bagirsaq

ganaxmasi, xroniki gqaraciyor olamotlori vo s.) PH-in olub-olmadigini
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miioyyonlosdirmok ii¢lin doqiqlosdirici olamotlor (damar genislonmosi vo
tozyiq artmasi) axtarilir. Klinik, Doler USM, KT/MRT angioqrafiyalarda,
endoskopik miiayinolordo damar genislonmasinin goériinmasi diaqnozu
tosdiqloyir, gériinmomasi is9, siibhoni ciddi sokildo azaldir.

e Oksoar hallarda klinik vo goriintiilloma miiayinalori PH-1n yeri vo sabobini tayin
etmoyo imkan verir. Diagnostik ¢otinliklordos tozyiq 6l¢iilmasine ehtiyac yarana
bilor.

e PH-1 olan biitiin xostolordo Qc-in funksional (QcFT) vo morfoloji (Qc
biosiyasi) voziyyetini, qaraciyoriisti PH-da iso bununla yanasi {iroyin

funksional vaziyyatini (EKO) doqiglesdirmak vacibdir.

PORTAL HiPERTENZiYANIN MUALIiCOSI

PH-in miialicosi liglin miixtolif dovrlordo c¢oxsayli tisullar vo strategiyalar tolif
edilmigdir. Hazirki dévrde PH-n miialicosindo on ¢ox tdvsiya olunan strategiya
asagidakindan ibaratdir.
PH-nin miialicasinds ilk va asas hadaf sababin aradan qaldirdmasidir. Moasolon
sirrozda Qc transplantasiyast, birincili splenomeqaliyada splenektomiya, arterio-portal
fistulda fistulektomiya va s. Sababin aradn qaldirilmasi nainki PH-1 azaldir, ham do
agirlagmalarin va naticalorin geriyo inkisafina gorait yaradir.
Hor hansi sababdon birinci hadofa ¢atmaq miimkiin olmadiqda ikinci hadaf segilir —
agirlasmalarin miialicasi. PH-1n agirlagmalarinin miialicosi asagidaki qaydalarla
hoyata kegirilir:

e Agirlagsmalar bas verdikds va ya risqi yiiksok oldugda miialico tolob edir

e Agirlasmalarin miialicasi osason iki yolla hayata kecirilir: Qc ganlanmasini

pozmadan portal tazyiqi azaltmaq va agirlagmaya spesifik birbasa tadbirlar.
o Agirlasma yoxdursa vo ya risqi yiiksok deyilso profilaktik olaraq PH-1

azaltmaga ehtiyac yoxdur.
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Qeid etmok lazimdir ki, bu umumi

yanasmanin birinci hodofi  biitiin
xastalor {icilin kegarlidir, ikinci hadof
is9, xostolorin  oksoriyyoting, o
climladan da, sirrozlu xastalora samil
edilir. Bu strategiyadan

konaragixmalar barosindo  uygun

boliimlarda malumat verilocokdir.

Portal tozyiqi azaltma prinsiplori

va tadbirlori

PH-nin bas vermosindo miigavimot
artmasinin va portal
hipervolemiyasinin osas patogenetik
amillor oldgunu nazors alaraq tozyiqi
azaltmaq todbirlori do iki prinsip
tizorindo qurulur: miiqavimati va
portal sistema qan galimini azaltmaq
(Cadval 2). Bunlara medikamentoz,
carrahi va endovaskulyar tadbirlori

aid etmok olar.

Medikamentoz tadbirlor

Portal sistemdo tozyiqi azaltmaq Gglin
miixtolif tobiotli dormanlar istifado
olunur. Bunlardan bozilori genis
klinik totbiq tapmis, digorlori iso

sinaq dovriinii yasayir.

Cadval 2. Portal hipertenziyanin

miualico prinsiplori va tadbirlori

Sababi ardan qaldirma

Qc transplantasiyasi

Portal trombektomiya
Splenektomiya
Membranektomiya
Kardio-korreksiya
Arterio-venoz fistulun logvi
Digor

Portal tazyigqi azaltma

Miiqavimati azaltma
Portokaval yanyol
(dekompressiya)
Qc-daxili vazodilatasiya (NO
saloflari) ?
Kollateral vazodilatasiya (NO
saloflori) ?

Portal gangolimi azaltma
Splanxik vazokonstruktorlar
Somatostatin (oktreotid)
Vazopressin (glipressin)
B-adrenoblokatorlar

Diuretiklor

Splenektomiya

Hissovi dalaq embolizasiyasi
Dalagq arteriyasi stendlonmosi

Agwrlagmalarin miialicasi

Endoskopik ligasiya
Endoskopik skleroterapiya
Zondla tamponada
Diuretik

Laktuloza, laktibiol
Ornitin-asetat
Devaskulyarizasiya

23



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya

Somatostatin  moadoaltt vozin D hiiceyralorindon ifraz olunan hormon olub,
orqanizmdo, xiisuson do mada-bagirsaq sisteminds hom hormonlarin sintezini, hom do
sekresiyan1 ciddi azaldir. Bu hormon splanxik gangolimini do ciddi azaldir. Hesab
edilir ki, somatostatin yerli vazodilatator sintezini azaldaraq splanxik vazodilatasiyani
ongolloyir. Somatostatinin an ¢ox istifade edilon dozasi 250 mkq ilk doza vo sonra
250-500 mkq/saat infuziya. Dorman 5-7 giin istifads edilo bilor. Somatostatin an ¢ox
varikoz qanaxmalarda ganaxmani dayandirmaq vo erkon tokrarlanmani 6nlomok {i¢iin
istifado edilir. Yoksok doz infuziyasinin (500 mkq/saat) daha effektiv oldugu haqqinda
molumatlar var

Oktreotid somatostatinin sintetik analoqu olub, somatostatina nazaran uzun miiddatli
tosiro malikdir. Gosteris vo tosir effektivliyi somatostatinle eynidir. Qanaxmalarda ilk
olaraq 50 mkq doza venadaxiline yeridilir vo sonra saatda 50-100 mkgq/saat dozada
infuziya edilir. Oksor hallarda 5-7 giin istifado edilir. Bozi miislliflor dorialti
yeritmoklo (5 mkq/kq) 15 giino qodar istifads edirlor.

Somatostatin vo oktreotidin miisbot cohoti tUmumi hemodinamikan1 ciddi
doyisdirmoamaosi, manfi cohati is9, immunosupressiv tosir gdstormasidir.

Vazopressin vo analoqglart (qlipressin, terlipressin) giicli damardaraldici tosiro
malikdirlor. Vazopressin (oksitosin) hipofizin arxa payindan ifraz olunan hormondur,
saya 9zololordo spazm torads bilir. Splanxik arteriyalarda spazm naticasindo portal
tozyiq azalir. Lakin, vazopressin koronar damarlarda da spazm toradorok isemiyaya
sobab ola bilir. Ona goro do bu doerman nitrogliserinlo birlikds istifads edilmalidir
(vasopressin 0,4 TV/doq infuziya 24-48 saat + dilalt1 nitroqliserin hor 4 saatda bir)
Vazopressinin sintetik analoglari olan glipressin va terlipressin koronar damarlara
tosir gostormadiyi ligiin sorbost istifado edilo bilir. Terlipressinin standart dozasi ilk
giin 2 mq hor 4 saatda, sonraki giinlords (5-7 giin) 1 mq har 4 saatda bir toskil edir
Somatostatin kimi vazopressin va analoqlar1 da koskin qanaxmalarda qisamiiddatli
istifado edilir. Vazopressin vo somatostatin qrupu dormanlar arasinda ganaxmani
dayandirmaq iizrs ciddi forq tapilmamisdir.

P-adrenoblokatorlar (propranalol, anaprilil, nadolol) bir torafdon iirok foaliyyatini
azaldaraq, digor torofdon splanxik arteriyalarda [-reseptorlari blokada edib a-
reseptorlarin istiinlilyline — vazospazma sobab olaraq portal tozyiqi azaldirlar. -

adrenoblokatorlardan on c¢ox istifado olunan propnanalol vo nadololdur. Bu
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dormanlarin dozasi fordi segilir vo nobzi vo arterial tozyiqi 25% azaltmasi yetorli
sayilir. Adoton propnanalol 10-40 mgq/giin dozada istifado edilir. B-blokatorlar
ganaxmani dayandirmagq ii¢iin yox, profilaktikasi {igiin totbiq edilir.

Digor dormanlar (nitroqliserin, izosorbid, klonidin) genis totbiq tapmamisdir. Son illar
qaraciyordoxili damarlar1 genislondiro bilon dormanlarin axtarigina genis diqqot

edilmokdadir. Taassuf Ki, halalik bu istigamatds ciddi iralilomolor geyd edilmir.

Carrabhi iisullar

Porto-kaval sunt va ya yanyol (PKYY)

Porto-kaval sunt vo ya yanyol (PKYY) mahiyyotco portal sistemlo asagi bos vena vo
ya saxolori arasinda anastomoz yaratmaqdir. Noticado gan yiiksok tozyiqli qapi
sistemindon asag1 tozyiqli bos venaya axir vo portal sistemds tozyiq asagi diisiir. Bu
omoliyyatlar PH-1 azaltmaq {i¢iin on effektiv todbir sayilir. Lakin PKY'Y naticosindo
portal ganin bir hissasi (bazon oksoriyyati) qaraciyordon yan kegdiyi Uigiin iki ciddi
problem toradir. Birincisi, qaraciyarin trofikasi pozulur (portal gan Qc tigiin gox vacib
trofiki amildir) vo hepatosellular yetmazlik darinlosir. Zkincisi, qaraciyardon yan kecon
— zorarsizlogmomis portal qan ensefalopatiyaya sobob olur. Ona gore do PKYY —
omoliyyatlar1 digor todbirlor effektsiz oldugda vo Qc funksiyasi saxlanilan hallarda
istifado olunur. PKYY-nin miixtolif novlori toklif edilmisdir vo portal axini no
daracados doyisdirdiyine gors bunlari 3 qrupda comlosdirmak olar: éimumi, selektiv va
hissavi.

Umumi (va ya total) yanyol amoliyyatlart hom ¢6z, hom do dalaq venasindan golon
ganin oksar hissasini agsag1 bos venaya yonoaldir. Selektiv yanyol omoliyyatlarinda qapi
venasinin iki hovzesi (dalaq ve ¢6z) arasindaki slago kesilir, dalaq hovzasi bos vena
sistemina yonlondirilir, ¢6z sistemi is9, avvalki yolu ilo Qc-o axir. Hissavi yanyollar

mahiyyatcs kicik diametrli imumi suntlardir.

Umumi (total) yanyollar
Qeyd edildiyi kimi, imumi PKYY-larda portal sistemin har iki hdvzasindon ¢ixan
ganin ¢ox hisassi asag1 bos venaya yonlondirilir. Bunun {i¢ilin qap1 venasi vo ya boyiik

saxolori 1lo agag1 bos vena va ya saxaslari arasinda genis (>1 sm) anastomozlar yaradilir:
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yan-yan PKYY, uc-yan PKYY, proksimal spleno-renal YY, mezo-kaval YY, proksimal
spleno-kaval yanyol va s ($akil 1, 2). Qeyd etmok lazimdir ki, yerindon asili olmayaraq
Umumi PKYY-lardan sonraki qisa miiddotds portal ganin oksor hissasi bos venaya
yonolir. Hottda, qaraciyordon retroqrad axin bas verir (qaraciyora golon arterial gan
sinusoidlordon ke¢moyib portal damarlarla geriys qayidaraq YY-a yonolir). Ona goro
do, hepatosellular yetmozlik dorinlosir vo ensefalopatiya inkisaf edir (~40%). Qc-don
retroqrad axini 6nlomok {i¢iin uc-yan PKYY tovsiys edilso do, problemlor aradan
galxmir. Qc gangslimini qorumaq ii¢iin imumi yanyollara alavo olaraq totbiq edilon
portal arterializasiya vo arterial simpatektomiya amaeliyyatlar1 da bu problemlari hall
etmomigdir. Ona goro do, iimumi PKYY omoliyyatlari sirroz mongali PH-da demok
olar ki, istifade olunmur, Qc funksiyasi pozulmayan PH-da iso digar tisullar (selektiv

PKYY, endoskopik, medikamentoz) effekt vermodikdo tovsiys edilir.

Hissavi yanyollar

Hissovi PKYY omoliyyatlarinda portal vena vo ya bdyiik saxslori (¢oz vo ya dalaq
venalar1) ilo asagi bos vena vo ya saxolori (adoton bdyrok venasi) arasinda kigik
diametrli (8 mm) damar protezlori yerlosdirilir (Sakil 1, 2). Bu YY-a bozon «H» tipli
suntlar da deyilir. Umumi PKYY-don farqli olaraq «H» tipli YY-da damar diametri
nisbaton kigik oldugu ii¢iin vo boyiimadiyino gbra portal qanin oksoriyyati Qc-don yan
ke¢mir, trofika saxlanilir vo ensefalopatiya nisboton az rast golir. Lakin, bu
anastomozlarin tixanma hallart yiiksokdir vo antikoaqulyant tolob olunur. Hissovi
PKYY-lar asason Qc funksiyasi saxlanilan va portal trombozu olmayan hallarda

(Baddi-Kiari, anadangolmo hepatik fibroz) tovisys olunur.

Selektiv yanyollar

Yuxarda gostorildiyi kimi selektiv YY-larin forqlondirici cohatlori ondan ibaratdir ki,
gap1 venoz sisteminin iki bolgasi - dalaq vo ¢6z hovzalari arasinda alags kasilir, dalag
hdvzasinin qan1 asag1 bos venaya yonoldilir, bagirsaq qant is9, tobii yolu ils qaraciyare
gedir ($akil 2). Noticads, bir torafdon qastro-ezofaqo-splenik bolgads tozyiq diisdiiyii

liclin ganaxma, qastropatiya vo splenomegqaliya kimi agirlasmalar aradan galxir.
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T T

Uc-yan PKYY
Yan-yan PKYY y

i Y€

Porto-kaval hissavi YY Mezenteriko-kaval hissavi YY

S$akil 1. Porto-kaval yanyol amaliyyatlari

Digor torofdon iso, nisboton toksik olan mezenterik gan Qc-o getdiyi iiciin
hepatosellular funksiya pozulmur, ensefalopativa ¢ox az rast galir (5-8%). Uglinciisii
1s9, dalaq hovzosi portal sistemdon ayrildigi iiclin retroqrad axin bas vermir vo
hepatosellular yetmoazlik dorinlogmir. Dorduncisl, dalag salxamilir. Bu miisbat
cohotlorino goro selektiv YY-lar PKYY arasinda on yaxsist hesab olunur. Lakin, bu
suntlar no godar «yaxs» goriinsalor do, qiisursuz deyillor.

Birincisi, bu yanyollar az da olsa, hepatosellular disfunksiya vo ensefalopatiya
toradirlor. Ciinki, Qc liclin «trofiki faktorlar» splenik hdvzodon do golir vo bu hévzo
ganinin da zorarsizlogmoyo ehtiyaci var. Ikincisi, selektiv yanyollarda MAV arxasi
genis diseksiya oldugu {i¢iin limfatik damarlar zoadslonir vo assit arta bilir. Ona gors
do, refraktor assitlordo tovisye olunmur. Uglinclisi, bazi hallarda (splenektomiya,
dalaq venasi trombozu) bu amaliyyatlar1 yerina yetirmok miimkiin olmur.

Hazirda selektiv YY-1n bir nega tGisulu mévcuddur: distal spleno-renal, distal spleno-
kaval, gastrorenal va mezo-portal.

Distal spleno-penal yanyol (DSRYY) amaliyyatinda prinsipial olaraq ii¢ morhala
hayata kegirilir. Birinci morholods dalaq venasi safarbar edilir. Bu maqsadle piylik

cibi agilir, MAV cismi vo quyrugu asagi konardan baglayaraq yuxariya qaldirlir, dalaq

27



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya

venasina agilan saxalor baglanib kasilir. ikinci morhalode dalag venasi hovuzu ilo gap
venasi arasinda alaga kasilir: asag1 ¢6z venasi, madadon qap1 venasina vo ¢dz venasina
acilan venalar baglanib kosilir vo nohayat dalaq venasi yuxari ¢6z venasina birlogon
yerdo kasilir.

Ucgiincii morholods ise, dalaq venast ilo sol boyrak venasi arasinda anastomoz qoyulur.
Ogor boyrok venast uygun olmazsa (retro-aortik renal vena) splenik vena asagi bos
venaya calana bilar vo bu tisul distal-spleno-kaval yanyol (DSKY'Y) adlanir.

Uclincti tisul olan gastro-renal yanyol amaliyyatinda qap1 venasi ilo spleno-gastrik
hovuz arasinda slago kosildikdon sonra moadonin bdyiik venasi sayilan tac venasi (sol
mado venasi) ilo renal vena arasinda anastomoz qoyulur. Bu tisul DSRYY miimkiin
olmadiqda segilir.

Mezenteriko-portal yanyol amaliyyatinda (Rex suntu) qaraciyarin sol gap1 venasi ilo
¢Oz venast arasinda venoz slogos yaradilir. ©laqo liglin vidaci vena istifado edilir. Bu
omoliyyat usaqlarda ana portal vena trombozunda mezenterik vena agiq olarsa tovsiya

edilir.

Yanyol amaliyyatinin qarsiliqlh miigayisasi

Porto-kaval yanyol omoliyyatlarini ii¢ osas praktik cohotlorino géro miiqayise etmok
olar:
e Portal hipertenziyani azaltma doracasinin dolayr gdstaricisi kimi, varikoz
qanaxmanin tokrarlanmasi
e Portal gqanin yan kegmo doracasinin gostaricisi kimi, ensefalopatiyaya

e Corrahi travma va hepatosellular disfunksiyanin gostoricisi kKimi, letalliq

Varikoz gqanaxmanin tokrarlanmas1 PKYY omoliyyatlarindan sonra 5-15% arasinda
rast golir. Qanaxma on ¢ox Kkicik diametrli («H»-tipli, hissovi) yanyol
omoliyyatlarindan sonra rast golir vo adoton anastomozun trombozuna bagl olur.
Qanaxmaya gora selektiv vo imumi yanyollar arasinda ciddi forq goriinmiir. Belsliklo,

yanyollar PH-z effektiv daracada asagt salir va qanaxmani onlayirlor.
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Sakil 2. Porto-kaval yanyol amaliyyatlari

Ensefalopatiya ndqteyi nozorindon yanyollar arasinda ciddi forqler ortaya cixir.
Selektiv yanyollarda ensefalopatiya 5-8% halda rast golirso, {imumi yanyol
omoliyyatlarinda bu gostarici ¢ox yiiksok (40-50%) saviyyado rast golir.

Letalliq nazardan kegirilarsa, selektiv va hissovi yanyollarda 3-5%, imumi yanyolda
10-15% rast golir.

Beloliklo, PKYY amoliyyatlart miialicovi effektlo yanasi (PH-1 vo qanaxmani azaltma)
ensefalopatiya vo hepatosellular disfunksiyani dorinlogdirmo kimi ciddi agirlagsmalar
da toradirlor. Ona gors do, PH-1 azaltma, ensefalopatiyant artirmama va Qc-a2 portal
qangalimi goruma PH miialicasina qoyulan asas talablordandir. Selektiv yanyol «on
yaxsi» Usul goriinsa do, hazirda bu toloblora tam cavab veron ideal miialice lisulu
yoxdur. Qc gangalimini qorumagq {igiin iimumi yanyollara slava olaraq totbiq edilon
portal arterializasiya vo arterial simpatektomiya omoliyyatlar1 da bu problemlori hall
etmomisdir.

Bunlar1 nazors alaraq, hazirda PH miialicosinds yanyol tisulunun se¢iminds iki cohato

diqqgot yetirilir. Birincisi, yanyol amaliyyati agir Qc yetmoazliyi (Child C) hallarinda
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istifado edilmomolidir. Ikincisi, {isul segiminda Qc-in qangalimini qoruyan iisullara
iistiinliik verilmolidir. Umumi yanyollar az istifado olunur. Selektiv yanyollar ilk
secim sayilir. Xiisuson, qastrik varikoz vo gastropatiyada selektiv sunt on effektli
miialicadir. ©gor, selektiv yanyol yerino yetirilo bilmirss hissovi («H» tipli) yanyol

segilo bilor.

Splenektomiya

Kecon osrin ortalarinda PH azaltmaq ii¢iin «portal hovuzu kigiltmok» prinsipine
osaslanaraq, splenektomiya omaliyyati genis totbiq edilirdi. Tocriiba gostordi ki, hotta
splenomegqaliyalarda bels, splenektomiyadan qisa miiddot sonra PH yenidon ortaya
cixir. Digar torofdon, splenektomiya xastods infeksion xostoliklors hassasligr artirir.
Ona goro do, hazirda PH-in miialicasi iiglin splenektomiya hiidudlu gostorislorlo
aparilir. Dalaq venasi trombozu vo birincili splenomeqaliya splenektomiyaya osas
gostoris sayilir. Sirrozda splenektomiya tovsiya olunmur. ©gar hipersplenizm olarsa
dastok miialicasi vo boyiimo faktorlari (eritropoetin, GM-BF va trombositopoetin)
istifads edilir. Bunlar effekt vermodikds dalagqoruyucu amoliyyat — DSRY'Y, hissovi
dalaq embolizasiyasi, dalaq arteriyasinin stendlo daraldilmasi totbiq edilo bilor.

Splenektomiyaya mocburiyysti yaranarsa autotransplantasiya edilmolidir.

Endovaskulyar tadbirlar

Endovaskulyar todbirlor damardaxili miidaxilo yolu ilo hoyata keg¢irilon islomlordir.
Bunlar iki mogsodlo hoyata kegirilir: portal sistemi bosaltma-dekompressiya va

damarlari embollasdirma, daraltma.

Qaraciyardaxili portokaval yanyol (QDPKYY)

Portal dekompressiya moagsadi ilo aparilan vo mahiyyatco hissovi porto-kaval yanyol
olan qaraciyerdaxili portokaval yanyol (QDPKY'Y) avvallor PH-da genis totbiq edslon
endovaskulyar miidaxilo idi. Bu iisul asagidaki kimi yerina yetirilir. Angioqrafiya
sistemi alatinda katerterls vidaci venadan kecorak qaraciyor venalarina daxil olunur.

Qc venasindan iyns ils qaraciyardaxili gap1 venasina girilir va tel vasitasi ilo iki vena
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arasinda qaraciyordaxili yol yaradilir. Bu “yol” balonla genislondirilir vo stend (¢adir)
yerlogdirilir. Qoyulan ¢adir yanyol rolu oynayaraq iki damar — qap1 venasi ilo Qc
venasi arasinda qaraciyordaxili olaqe yaradir. Digor portokaval yanyollarda oldugu
kimi QDPKYY da poratl tozyiqi azaldaraq ganaxmanin tokrarlama ehtimalin1 asagi
salir. Bu iisul aztravmatik oldugu iiclin agir xostolordo do apirila bilir. Lakin,
ensefalopatiya torotmasi va tezliklo tromblagmasi (6 ay arzindo) bu iisulun ¢atigmayan
cohatloridir. Stendin trombozunda tokrari stend qoyula bilsa do, retromboz ehtimali vo
ganaxmanin tokrarlama tezliyi yliksokdir. Ona goro do, QDPKYY hazirda portal
hipertenziyada miivoqqoti dekompressiya vasitosi kimi qgobul olunur vo Qc
transplantasiyast gdzloyon xastolordo ganaxmani miivaqqoeti dayandirmaq vo qarsisini

almaq mogsadi ilo totbiq olunur.

Hissavi dalaq embolizasiyast

Hissovi dalag embolizasiyasinda (HDE) dalaq arteriyasinin dalaq daxilindoki bir vo ya
bir nec¢o saxasi embolizasiya edilorok dalaq toxumasinin bir hissasi nekroza ugradilir.
Nekroz oksor hallarda fibrozla naticalonir. Embologen madds kimi polivinil alkoqoul
vo sianakrilat istifado edilir. HDE splenomeqaliya, PH vo hipersplenizmin miialicosi
liclin nozordo tutulur, dalagqoruyucu totbir kimi, splenektomiyaya alternativdir.
Tokrari totbiq edorok dalagr xeyli kigiltmok olar. Bu islomo on uygun gostoris portal
hipertenziya noticosindo meydana golon splenomeqaliya vo hipersplenizmdir. Bu
tisuldan travmatik xostolordo ganaxmani dayandirmagq ii¢iin do istifads oluna biler.

Dalaqda nekroz va abses kimi agirlagsma toratmasi HDE-nin genis tatbigini angalloyir.

Dalaq arteriyasinin stendla daraldilmast

Bu iisulun mahiyysti ondan ibarotdir ki, dalaq arteriyasina diametri Kigik olan stend
yerlogdirilir. Noticodo dalaga golon gan azalir vo dalagin Olgiisii  kigilir.
Embolizasiyadan farqli olaraq bu iisulda dalaq toxumasinda nekroz vo agirlasmalari

(dalaq absesi, dalaq venasi trombozu) nisboton az rast golir.
Endovaskulyar varis embolizasiyast

Endovaskulyar embolizasiya qanayan varikozlar1 sklerozlasdirmaq mogsadi ilo

ovvallor genis istifado edilmisdir. Lakin agirlagsma hallarinin (boyiik damarlarin
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tromboemboliyasi, trombozu) yiiksok vo tohliikoli olmasi ilo olagodar hazirda az

hallarda istifads edilir.

Agirlasmalarin profilaktika vo miialicasi

PH-nin agirlasmalar1 arasinda varikoz ganaxma, ensefalopatiya, assit, splenorenal

sindrom, qastropatiya asas yer tutur. Bu agirlagsmalarin profilaktika vo miialicosindo

PH-1 azaltmagla yanas1 spesifik medikamentoz, endosokpik, endovaskulyar todbirlor

hoyata kegirilir ki, bunlar barads uygun boliimlordo molumat verilir.
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TORIFI

Sirroz xronik xostoliklorin naticasi kimi meydana ¢ixan son dévr garaciyor xostoliyi
olub, iki arxitektonika doyisikliyin birlikdo olmasi ilo xarakterizs olunur:

e Fibroz - porto-portal, porto-kaval bolgado yerlogon korpiisakilli birlosdirici

toxuma.
e Duyun - hepatositlorin regenerasiyast naticosindo omolo golir, lakin morkozi
venasi olmur.

Bu iki morfoloji doyisiklik arxitektonikani pozmaqla yanasi funksional pozulmalarin
da asasinda durur va sirrozu digar patoloqiyalardan farglondirir. Xiisuson, periportal
sahado (biliar obstruksiya, sistostoma, kongental hepatik fibroz va s.) vo ya morkozi
vena otrafinda (kardiak fibroz) birlosdirici toxumanin inkisafi ilo xarakterizo olunan
hepatic fibroz klinik cohatco sirroza bonzoyir. Lakin regenerativ diiyiiniin vo
korpiisokilli fibroz atmalarinin olmasi sirrozu hepatic fibrozdan forqlondirir.
Sirroz hazirda geriyadonmaz proses sayilir.
Arxitektonika doyisikliyi iki qrup patoloji proseslora sobob olur: xronik qaraciyer
yetmozliyi vo portal hipertenziya. Eyni zamanda sirroz digar bir geriyodonmaz proseso
— xor¢gongd meyl yaradir. Sirrozun bas vermosindo iki qrup xostoliklor — namalum
sobablar va qaraciyerin xronik xastaliklori rol oynayir.
Belalikla sirroz iigiin 2-lor qaydast xarakterikdir:
Sirroz 2 qrup sobabdon omolo golir — xronik garaciyar xastaliklori vo namalum
sabablor.
Sirroz Ugln 2 doyisiklik xarakterikdir — fibroz va diiyiin
Sirroz 2 qrup sindrom toradirlor — garaciyar yetmazliyi va portal hipertenziya
Sirroz 2 ciir geriyadonmoazdir — ozii geriyadonmiir va ikinci geriyadonmaz xastalik olan

xor¢angi toradir.
SOBOLORI

Qaraciyarin bilinon xronik xastaliklorinin oksariyyati sirroza sobab ola bilir. Lakin 30-

40% hallarda sirrozun sababini miioyyanlosdirmok mimkin olmur.
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Kriptogen Virus (B, C) Alkoqol Biliar sirroz Metobolik

SIRROZ
Fibroz +diyunlu transformasiya

[ Portal hipertenziya] [ Hepatosellular yetmezlik]
— _/
Assit Ensefalopatiya
Hepatorenal sindrom Hormonal disbalans
Hepatopulmonar sindrom Hepatosellular karsinoma

$akil 1. Sirrozun etiologiyasi vo patofiziologiyasi

Umumiyyatla, sirrozun an ¢ox rast golon sobablori asagidakilardir ($akil 1):

Kriptogen — bilinmayon va ya tapilmayan

Posthepatik — adaton xronik B vo C hepatitlorinin naticasinda inkisaf edir
Alkoqgol

Birincili biliar sirroz

Metabolik - Wilson xastaliyi, hemoxromatoz v s.

PATOGENEZI

Sirrozun inkisaf mexanizmi doqiq molum deyil.

Fibrozun omolo golmosinds iki mexanizm ehtimal edilir. Birincisi, hepatositlorin

zadolonmasinag cavab kimi Kuppffer hiiceyralori vo fibroblastlarin torofindon téronon

xronik fibroplastik iltihabi reaksiya. Ikincisi, sinusoidlorin divarinda yerloson Lito

hiiceyralorinin — lipositlorin aktiviasmasi va kollagen sintezi.

Regenerativ diiyiiniin qurulusca orginal paycigdan forqlonmesinin — morkozi

venasinin olmamasinin mexanizmi malum deyil. Lakin diiylindaki hepatositlor forqli

soraitdo (gan dovrani, 6d aximni va s.) oldugu tiglin yetorli funksiya gostora bilmirlar,
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zadoloyici amillors yiiksok hassas olurlar. Bu da diiylinlin zadslonmasine, yenidon
fibroza vo yeni dilylin omolo golmesina gatirib ¢ixarir. Belalikls, “zadsalonmas —
fibroz, dilyiin — duyun zadalonmasi — fibroz va diiyiin—>» zanciri davam edir.
Sirrozun inkisaf mexanizmi molum olmasa da, torotdiyi doyisikliklor genis
Oyronilmisdir. Fibroz vo regenerativ  diiyiin iki qrup prosesa sabab olur
(hepatosellular yetmazlik vo PH), iki qrup prosesa isa ( tokrari zadalonmalaora va
xar¢anga), meyl yaradir.

Artan fibroz hepatositlorin yerini alir, portal sahalori kigildir, sinusoid sayini azaldir,
arterio-venoz suntlara sobob olur, saglam hepatositlorin qidalanmasini azaldir.
Diiylindo morkazi venanin olmamast va otrafindaki fibroza bagli hepatositlorin gan
tohcizat1 pozulur. Bunlarin naticasi olaraq garaciyar yetmazliyi va portal hipertenziya
meydana galir.

Portal hipertenziya varikozlar, ganaxma, splenomegqaliya, assit alamatlori ilo biruzo
verir. PH sirrozun on xarakterik olamatidir vo sirroz PH-1n an ¢ox rast galon sobabidir.
Sirrozda PH-in bas vermo mexanizmi ovvolki bolimdo (Seminar 1) genis sorh
edilmisdir.

Qaraciyar yetmazliyi 0zUnU sariliq, xolestaz, koaqulopatiya, hipoalbumnemiya, vo
ensofalopatiya, hepatotorenal vo hepatopulmonal sindrom sokilindo gostarir.
Diiytindoki hepatositlor sokilco normal goériinsalor do, funksional cahatco vo tohcizat
ndqteyi-nazardon yetorli deyillor. Bu da onlarin zadsloyici amillors hassasligini izah
edir. Stress, infeksiya, isemiya, dorman, alkoqol vo s. amillar sirrotik xastolordo agir
qaraciyor yetmozliyi torodo bilorlor. Heg bir olavo tosir olamadan sirrotik xostalordo
kigik omoliyyatlar 10%, orta omoliyyatlar 30%, bdyiik amaliyyatlar iso, 50% halda
Oliimo sobob ola bilor. Bu bir torofdon hepatosellular yetmozliklo, digor torofdon
zadalonmays hassasligla baglhdir.

Sirroz qoarb 6lkalorinds hepatosellular xar¢angin (HSX) on ¢ox rast galon sabobidir.
HSX-1 olan xastalorin 80-90%-indo sirroz rast golir. Hesab edilir ki, regenerator
aktivlik vo arxitektonika pozulmasi (ilk baxigsda sirrozdaki morfoloji doyisiklik
displaziyanm xatirladir) buna sorait yaradir. Tobii ki, biitiin xastoliklordo oldugu kimi,
sirrozda da genetik pozulmalar osas rol oynayir. Xiisuson, hepatit B virusu vo
hemoxromatoz mangsoli sirrozlarda HSX tezliyi yliksokdir. Yoni, sirroz «xronik hepatit

—Sirroz - xar¢ongy prosesinin kilid ndqtasidir.
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TOSNIFATI

Sirroz sababina, morfoloji doyisikliyina, xarakterino, agirliq doracalorine gora tosnif
edilir.

Sabablarina gora sirrozun idiopatik (kriptogen), posthepatitik, alkoqol, biliar vo digor
ndvleri ayrid edilir.

Morfoloji doayisikliklora gora tosnifatda fibroz vo diiyiinlorin nisboti, 6l¢iisii nozoro
alinir. Makronodulyar sirrozda diiylinlor 3 sm-don boéyiik olur. ©On ¢ox viral va
autoimmun xronik hepatitlordon sonra inkisaf edon sirrozlarda rast golir.
Mikronodulyar sirrozda dilytnlor 3 sm-don kigik olur, fibroz Gistiinliik toskil edir. Buna
portal sirroz da deyilir vo an gox alkoqol sirrozunda va kriptogen sirrozda rast galir.
Qaris1q sirrozda 3 sm-don bdyiik va kigik diiyiinlor eyni miqdardadir.

Agirhiq deracasinin toyini liglin miixtolif tosnifatlar var vo an ¢ox yayilan tosnifat Child

tasnifatidir (Cadval 1).

Cadval 1. Child tasnifati

Gostarici Daraca

A B C
Kompensasiya Subkompensasiya  Dekompensasiya
Assit yox Zoif va ya Diuretiklo azalmir
diuretiklo kontrol
olunur
Albumin (g/dl) >3,5 2,8-35 <28
Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3

Bu tosnifatda garaciyorin sintetik (albumin), detoksikasiya (bilirubin) gdstericilorine
vo portal hipertenziyaya (assit) goro 3 agirliq dorocoesi ayrid edilir: A, B, C. lkin
dorocods (A) qaraciyor funksiyalart normal soviyyadodir vo buna kompensasiya
morhoalasi do deyilir. B doracosinds qaraciyar funksiyalarida yiingiil vo ya diizalo bilon
doyisiklik meydana golir. Buna subkompensasiya marhalasi do deyilir. C doracasi
dekompensasiya marholosidir vo funksiyalarda ciddi, ¢otin diizolon doyisikliklor bas
verir.

Child klassifikasiyasinin miixtolif variantlart mévcuddur. Bunlar arasinda on sox
istifado olunan1 Child-Turcotte-Pugh tosnifatidir ki, bunda orginal tosnifatdaki

gostoricilora ensefalopatiya vo protrombin aktivasiyasi da olavo olunur (Cadval 2).
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Cadval 2. Child-Turcotte-Pugh tasnifat

Gostarici Bal giymoti

1 2 3
Ensefalopatiya yOX 1-2 3-4
Assit yox Zsif vo ya Diuretiklo
diuretiklo azalmir
kontrol
olunur
Protrombin zamani
Normadan artma miqdari (san) <4 4-6 >6
INR <1,7 1,7-2,3 >2,3
Albumin (g/dl) >3,5 2,8-3,5 <2,8
Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3
5-6 bal — A daraca, 7-9 bal B daraca, 10-15 bal C daraca

Qaraciyor xostoliklorinin  agirliq  dorocesini  qiymstlondirmok vo  prognozu
mioyyanlogdirmok ti¢iin istifado olunan tosnifatlardan biri do MELD (model of end-
stage liver disease) skalasidir (Cadval 3). Bu sistemdo kreatinin, bilirubin vo
protrombin soviyyasi nozors alinaraq logarifmik diisturla qimot hesablanir. Child
tosnifatindan forqli olaraq MELD sistemindoki gostoricilor obyektiv vo Olgiilon
doyorlordir. Son toadqiqatlar gistorir ki, MELD tosnifati qaraciysrin voziyyatini vo

xastanin prognozunu daha obyektiv va doqiq gostarir.

Cadval 3. MELD (model of end-stage liver disease) skalasi

Gostarici Regrassiya koofisenti

Kreatinin (Loge miqdari) 0,957
Bilirubin (Loge miqdar1) 0,378
Protrombin zamani — INR (Loge miqdari) 1,120
Etiologiyas1* 0,643

Prognostik risk asagidaki diisturla hesablanir:

R= 0,957 x Loge (kreatinin mq/dl) + 0,378 x Loge (bilirubin mg/dl) + 1,120 x
Loge (INR) + 0,643 x (etiologiya)

Etiologiyan1 qiymatlondirarkaen, alkoqol va xolestatik xastaliklords 0, digor
xostaliklorda iso 1 gqiymaot hesablanir.

KLINIK O9LAMOTLORI
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Parenxima itirilmoasino vo hepatocellular disfunksiyaya bagli garaciyar yetmoazliyi,
fibroz vo arxitektonika doyisikliklorlo bagli portal hipertenziya sirrozun gedis tipini,
klinik, labarator, goriintiilomo slamatlorini miioyyon edir.
Qaraciyarin disfunksiyasi adoton xronik sokildo olur, bazi agirlasdirict amillorin tosiri
ilo koskinloso bilir.
Sarilig adoton zoif (< 100 mmol/l) vo hor iki bilirubin fraksiyasinin artmasi ilo
xarakterizo olunur. Xolestaz adoton xolestatik sirrozda (birincili biliar sirroz) rastlanir,
birlogmis bilirubinin daha ¢ox artmas1 vo QF artmasi ilo xarakterikdir.
Koaqulyasiya pozulmalari laxtalanma faktorlarinin sintezinin va fibrinolitik amillorin
(fibrinolizin, t-PA) neytrallasmasinin azalmasina baglidir. Hipokoaqulyasiya adoton K
vitamininin mialicasi ilo ciddi yaxsilagmir.
Ensefalopatiya zaif xronik sokilds, bazon do agir koma sakilinds ortaya ¢ixir.
Detoksikasiya zoiflomasi iimumi slamatlor vo orqan spesifik sindromlarla ortaya ¢ixa
bilir.

e Umumi slamatlor — yorgunlug, zoiflik, ariglama

e Steroid detoksikasiyasinin zoiflomasi (estrogen, progestron, aldesteron

artiqhigl) - palmar eritema, angioma, ginekomastiya, impotensiya, ddem, assit

e Hepatorenal, hepatorulmonar sindromlar.

e Digorlori — anemiya, xora xastaliyi, paratiroid boylimosi vo s.
Portal hipertenziya adston assit, kollateral venalarin varikozu, splenomeqaliya,
gastropatiya, ensefalopatiya soklindo biruzo verir va sirrozun an xarakerik oalamoti
sayilir. Sirrozun PH tdrotmo mexanizmi ilo olagodar genis molumat ovvalki

boliimlords verilmisdir.

DIAQNOSTIKASI

Xostodo bozi olamatlor, xiisuson xroniki qaraciyar slamatlori (zoiflik, tez yorulma,
palmar eritema, qurmiz1 dil, angioektaziyalar) sirroza slibho yaradir. Portal
hipertenziyanin olmasi, goriintiillomads kolokoétiir qaraciyer, qaraciyer venalarinin
daqiq se¢ilmomosi, 6d kisasi divarinin qalinlagmasi va s. alamatlor sirrozun dolay:

olamatlori sayilir.
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Sirrozun daqiq diagnozu patohistoloji miiayina ilo qoyulur. Histoloji miiayinado
qaraciyords fibrozun vo diiyiiniin birlikdo olmasi sirroz tigiin xarakterikdir. Bununla
yanasi nekroz da rastlana bilor.

Qeyd etmok lazimdir ki, bazi xronik qaraciyer xastoliklori (xronik hepatitlor, hepatic
fibroz vo s.) klinik olaraq sirroza benzoys bilor. Digor torofdon sirroz erken
marhalalards klinik olaraq ortaya ¢ixmaya bilir. Ona gors do, klinik vo goriintiiloma
olamatloring goro sirroz diagnozu qoymagq sahv natico vers bilir. Bunlar1 nozors alaraq,
sirrozu daqiqlasdirmoak iigiin biopsiya etmoak (punksiyon va ya laparoskopik) vacib

sortdir.

MUALICOSI

Hazirda sirroz geriyodonmoz prosess sayilir vo sirrozun radikal miialicasi qaraciyar
transplantasiyasidir (Qc Tx). QC TX miimkiin olmadiqda aparilan miialicalor sirrozun
torotdiyi agirlagsmalarin  profilaktikast vo miialicosino yOnolmisdir. Coxsayli
todqiqatlara vo klinik tocriibolora baxmayaraq hazirda sirrozlu xostolords fibrotik
prosesi aradn qaldirmagq iiciin effektiv miialica tadbiri yoxdur. Son illords interferon
miialicasinin viral sirrozlarda fibrotik prosesin inkisafini azaltigi geyd edilmokdadir.

Bu kitabda PH agirlagsmalarin profilaktika vo miialicasi iiglin qeyd edilon iimumi
prinsiplor asason sirroz mongali PH {i¢iin nozordo tutulur. Bagsqa monsoli PH-larin

6zolliklori uygun boliimlords verilir.
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QANAXMA MEXANIZMIi

PH-nin on xarakterik olamoti gapi venasinin, onun saxalorinin, porto-sistemik
kollaterallarin genislonmosidir vo genislonmo olmadigda PH siibhalidir.

Normal halda goriintiilomo (Dopler USM, KT, MRT angioqrafiyalari, endoskopiya)
ilo portal vena diametri 10-12 mm togskil edir vo kollaterallar goriinmiir. Porto-kaval
tozyiq forqi 8 mm Hg st. asarsa venalarda vo kollaterallarda genislonmo baslayir, forq
10 mm Hg st. oldugda genislonma bariz sokil alir, 12 mm Hg st. asdiqda iso, qanaxma
tohliikosi meydana golir. Kollaterallarin genislonmosi on ¢ox qastroezofageal
saviyyado, sonra rektal, gobokatrafi vo retroperitoneal soviyyado ortaya cixir. Qeyd
edildiyi kimi kollaterallar yenidon amals golon anastomozlar olmayib embrional hazir
damarlardir.

Varikozlardan ganaxma PH-nin on agir agirlasmasidir vo endoskopik miialicolora
godorki dovrlordo sirrotik xostolorin osas Oliim sobobi idi. Qanaxma on ¢ox
qastroezofageal varislordon, sonra rektal va gobokatrafi varislorden, ¢ox nadir hallarda
189, retroperitoneal varislordon bag verir. Portal venanin saxslorindon intraabdominal
ganaxma ehtimali ¢ox azdir vo bu adaton travmaya (punksiya v kiit travma) bagli olur.
Varikoz qanaxmanin bas verma mexanizmi «partlama» nazariyyasina asaslanir ki, bu
da Laplas gqanunu il izah oluna bilor. Bu ganun sothin garilmo qiivvasi ilo (G) divara
diison tozyiq (portal tozyiq — P), damar radiusu (p) vo divar qalinlig1 (d) arasinda
miinasibati gostorir. Gorilma tozyiqi damardaxili tozyiq ve radiusla diiz, divar qalinlig1

ila tars mutonasibdir.

G=""
d

Gorilma qiivvasinin artmasini partlama téradon amil kimi qobul etsok, onda goriinr
ki, portal tozyiqin artmast bdyiik vo inco divarli damarlarda «partladici» qiivveoni daha
¢ox artirir vo qanaxmaya sobab olur. Yoni genislonmis va inca divarli damarlarin
partlama ehtimali daha ¢oxdur. Bu natico portal hemodinamikaya totbiq olunan

hidrodinamika qanunlarindan ¢ixan ikinci bdyiik naticadir.
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Cadval 1. Varikoz qanaxmanin
risk amillori

Yerli amillor
Boyiik varislor (III, IV
doracoli)
Inca divar (“qirmizi néqta”,
tumurcuq)

Hemodinamik amillor

Yiiksak tozyiq (portokaval
forq >12 mmHg st.)

Portal hipervolemiya
Kollateral axin artig1?
Qarindaxili tozyiq artmas1?

Qaraciyarin vaziyyati

Child A -az
Child B va C yiiksok

Digor
QSI®© preparatlar
Bakterial infeksiya

(Birincisi, Om ganununa gora tozyiq ilo
axin vo miiqavimat arasinda slaqo idi ki, PH-
i patogenezini izah edirdi). Bu notico do,
Ozlinli  praktikada miioyyon dorocods
dogrultmusdur. Birincisi, tacriiba gostarir ki,
varikoz qanaxma adaton porto-sistemik forq
12 mm Hg st. cox oldugda bas verir. Bu
tozyiqdon asagi hallarda qanaxma ehtimali
azdr.

Tkincisi, qanaxma adoton bdyiikk vo inco

divarl varikozlarda daha ¢ox rast golir.

Varikozlardan ganaxma riski

Biitiin varikozlarin ganaxma ehtimali olsa
da, hamis1 miitloq qanaxma toratmir. Bozi
amillor varikozlarin ganama ehtimalini

artirir. Bu amillori 4 qrupa ayirmaq olar:

yerli, hemodinamika, qaraciyarin vaziyyati va digor (Cadval 1). Bazi mislliflor bu

gostoriciloro osason skalalar da toklif edirlor. Umumiyyatlo baxilarsa, varikozun

olgiisti, divarin nazik olmasi, Qc-in voziyyati vo portal tozyiq qanaxma riskini toyin

edon on 6nomli amillar sayilir.

Olgiilorino gora qida borusu varikozlarii 4 doracoyo ayirirlar:

I doraco — selikalt1 qatda genis vena, qabarmir

II deroce — monfoza dogru qabarmis venalar, monfozi tutmur

IIT doraco — gabarmis venalar monfozi tama yaxin tutur

IV daracs - gqabarmis venalar manfazi tam tutur.

Divar incalmasinin olamati iso «varis lizerindo varis» (tumurcuq) vo ya «qirmizi

lokodiry.

Qaraciyarin vaziyyatini qiymatlondirmak ii¢lin iso, Child vo MELD Kklassifikasiyasi

istifada olunur.
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VARIKOZ QANAXMANIN TOBii GEDIiSi

Sirrotik xastolorin toxminon 60%-inds varikoz bag verir vo bunlarin da toxminon 30%-
ds 2 il arzinds ganaxma rast galir (Sakil 1). Varikoz tapildigdan sonraki iki il arzindo
ganaxma olmursa, onun bas verma ehtimali azalir. Birinci dofa bas veron qanaxma
adoton 70-80% hallarda 6z-6zlins vo ya miialica ilo dayanir. Lakin xastalarin 60-70%-
indo bir il orzinds tokrarlama bas verir vo an ¢ox ilk saat vo ya giinlords ortaya ¢ixir.
Qanaxmalarda letalliq toxminon 50% toskil edir. Hipertenziyanin sobobi aradan
qaldirildigda varislor geriys inkisaf edir. Qanaxma geyd edildiyi kimi, an ¢ox gastro-
ezofageal varikozlardan bas verir. Lakin, modonin fundal varikozlarindan,
hemorroidal varikozlardan da ganaxma bas vers bilar.

Varikoz gqanaxma kaskin vo xroniki anemiyaya sabab olur, sirrotik xostslords koskin
ensefalopatiya torodir. Modo-bagirsaq bosluguna tokiillon gan parcalanaraq
ammonyakin artisina vo ensefalopatiyaya sorait yaradir. Ona gora do, sirrotik

xostalords ensefalopatiya dorinlosorso varikoz qanaxma yoxlanilmalidir.

DIAQNOSTIKASI

Digor moda-bagirsaq qanaxmalari kimi, varikoz qanaxmalar da iki qrup alamatlorlo —
yerli (ganqusma, melena, NQZ-dan gangalma) vo imumi (anemiya, hipovolemiya,
sok) alamatlorlo biiruzs verir. Sirrotik xastolords ilk slamat ensefalopatiya da ola bilor.
Qanaxmanin intensivliyindon asili olaraq bu slamatlor zoif (melena, xroniki anemiya)
va ya ¢ox agir (¢coxlu ganqusma, hemorragik sok) sokildo ortaya ¢ixa bilir. Nozoro
alimsa ki, varikoz ganaxma modo-bagirsaq qanaxmalarin on ¢ox rast golon
sabablarindon biridir (xora, sis vo Mellori-Veys xastoliyi kimi), sirrotik xastalorde
varikozla yanasi ganaxma torodon digor xastoliklor do rast golo bilir vo PH ganaxmaya
gador subklinik geds bilor, onda anamnezindo Qc xastaliyi olub-olmamasindan asili
olmayaraq moade-bagirsaq qanaxmasi olan biitiin xastolords varikoz ganaxmadan
siibholonmok lazimdir. Xronik qaraciyor xostoliyli (palmar eritema, sariliqg,
ensefalopatiya, odem) vo PH olamatlori (gobokotrafi genis venalar, assit,
splenomeqaliya) varsa varikoz qanaxma siibhosi artir. Dagiqlasdirmak iiciin tocili
endoskopiya aparilir. Endoskopiya hom diaqnostik (qanaxmanin yeri, intensivliyi,

dayanib-dayanmadigi), hom do miialicovi moagsadlo aparilir.
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Sirroz

1

Portal hipertenziya

Varikoz

Qanaxma

l

Konservativ va endoskopik tadbirlar

70-80% 20-30%

Qnaxma dayanir Qanaxma davam edir
60-70% l
Qanaxma takrarlayir Carrahi amaliyyat

(Lil arzinda)
i
ikincili profilaktika Letalliq

S$akil 1. Varikoz vo qanaxmanin tabii gedisi

QiDA BORUSU VARIKOZUNDAN QANAXMANIN MUALICOSI

Miialica hadafi
Varikoz qanaxma hoyati tohliikoli patologiyadir vo tocili tadbirlor tolob edir. PH-1n
osas sabobinin aradan qaldirilmasi varikoz qanaxmanin da radikal miialicesidir.
Masalon, sirrozda Qc transplantasiyasi, dalaq venasi trombozunda splenektomiya,
portal trombozda porto-kaval anastomoz va s. Lakin, bu tadbirlar bazon imkansiz olur
vo ya tocili voziyyatlords yerina yetirilo bilmir.
Belo halda varikoz ganaxmanin miialico vo profilaktika todbirlori asagidaki strateji
hadoflars yonalir.

e Qanaxmani dayandirma va dostok miialicasi

e Varikoz qanaxmanin qarsisint alma

¢ Qanaxmanin tokrarlanmasinin qarsisini alma
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Cadval 2. Varikoz qanaxmanin

miialica prinsiplari vo metodlar:

Portal hipertenziyam azaltma
(dekompressiya)

Konservativ (medikamentoz)
Somatostatin (oktreotid)
Vazopressin (glipressin)
[-adrenoblokatorlar
NO soloflori?

Sfinktor biiziiciilari
Carrahi yanyollar
Endovaskulyar yanyol
(QDPKYY)

Devaskulyarizasiya
Qida borusu
transseksiyasi
Kardio-fundal mexaniki
tikis
Sigura omoaliyyati

Varikozlara miidaxilo
Balon tamponadasi
Endoskopik ligasiya
(halgo)
Endoskopik
skleroterapiya
Endovaskulyar
embolizasiya
Varikozlara tikis
(Pasiora)

Miialica prinsiplori vo metodlar

Varikoz qanaxmanin profilaktika vo
miualico todbirlori 2 prinsip iizorindo
qurulmusdur:  PH-1  azaltma va
qanaxmani dayandirma (Cadval 2).

PH-1 azaltmagq ti¢lin portal sistemo golon
venasinin

gan1 azaltma vo

qapt1
dekompressiyast yerina yetirilir. Bu
boliimda

tadbirlor  avvalki

qeyd

edilmisdir.

Qanaxmam dayandirma iisullar

Qeyd edildiyi kimi, varikoz ganaxma

meydana goldikdo, ilk todbir ganaxmani

dayandirmaqdan  ibarotdir. Hazirda
ganaxmant dayandirmaq liclin
tamponada, medikamentoz,

endoskopik, endovaskulyar va carrahi
usullar totbiq edilir.

Bu iisullar mahiyyatco portal tazyiqi
ciddi azaltmaq (dekompressiya), portal

vena ilo aziqos venasi arasinda slagonin

kasarok varikoz damarlarda qan aximini kaskin azaltmaqgdan (devaskulyarizasiya) vo
ya varikozlara birbasa miidaxiladon (varikozlarin embolizasiyasi, tromblasdirilmasi,

baglanmasi) ibarotdir.

Balon tamponadasi
Bu iisul mahiyyatco venalarin sisirdilmis balonla sixilmasindan ibarotdir (Sakil 2).
Hans1 venalarin sixilmasina gors iki név balon mévcuddur. Sengstaken-Blakemore

zondu iki balondan ibaratdir: 60-500 ml-lik kiirasakilli mada balonu zondun
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Sakil 2. Varikoz qanaxmalarda balonla tamponada iisullari

tarpanmomasina xidmat edir, uzunsov balon 30-40 mm Hg st tozyiqls sisirdilir, gida
borusu varikozlarin1 sixaraq ganaxmani dayandirir. Linton zondu 300-700 ml
hacminda balondan tagkil olunubdur. Bu balon madads sisirdilir vo geriyo dartilaraq
moadonin kardiya va dibini diafragmaya dogru sixir (300-900 q). Bununla portal
sistemlo varikozlar arasinda olaga kosilir, yoni kompressiv devaskulyarizasiya
yaradilir.

Balon goyuldugdan sonra, hor yarim saatda bir modo vo gida borusu mdhtoviyyati
aspirasiya edilorok hom ganaxmaya nozarat edilir, hom do aspirasiya ehtimali azaldilir.
Balon 12-24 saatdan sonra bosaldilir vo ganaxmaya yenidon nozarat edilir. Balon
bosaldiqgdan sonra qanaxma tokrarlaya bildiyi {iglin digor Usullara (endoskopik,
corrahi) hazir olmaq lazimdir. Balon tamponadasi on tez yerino yetirilo bilon
miivoqgoti hemostaz iisuludur. Lakin bu tisulun bir ¢ox ¢atismayan cohatlori var.
Nofos yollarina agiz suyu vo burun sekresiyasinin aspirasiya ehtimali yiiksokdir. Ona
g0ra tez-tez (yarim saatdan bir) qida borusunun aspirasiyasi vo ya intubasiya lazimdir.
Zondu 12-24 saatdan ¢ox saxlamaq olmur. Ciinki «yataq yaralari» omalo gals bilar.
Ona goro do, bu iisul miivoqqeti vasitadir. Zondun moads balonu siirlisorok qida
borusuna kegarsa, cirilma térads bilir ki, bu da 6liimciil ganaxma va perforasiyaya
sabab ola bilar.

Bunlar1 nazere alaraq balon tamponadasi asagidaki sortlor daxilinds istifads edilir.
Birincisi, balon tamponadasi ¢ox az hallarda — medikamentoz va ya endoskopik iisullar

olmadigda ilk se¢im ola bilor. Ikincisi, bu iisullar endoskopik ve medikamentoz iisullar
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ganaxmani dayandirmasa istifads edilo bilir. Uglinciisli, tamponadanin miivoeqgoti
vasito oldugunu nozoro alarag ondan xostoni stabillogdirmok vo digor iisullara
(endoskopik vo corrahi) hazirliq tglin istifado edilo bilor. Basqa sozlo, balon

tamponadasi ¢atin vaziyyatlords «heg olmasa» vasitasi kimi totbiq edilir.

Medikamentoz mualicalar

Portal sistemds tozyiqi asagi salan dormanlardan (somatostatin, oktreotid, vazopressin,
glipressin, terlipressin, nitrogliserin) basqa ezofageal varikoz ganaxmani dayandirmaq
ticiin digor spesifik preparatlar da istifado olunur. Xiisusilo ezofaqo-gastral sfinkter
tonusunu artirmaq vo varikozlarl «sixmagqg» ii¢iin pentaqastrin vo metklopramidin
(serukal) istifado edilmosi barodo molumatlar var. Metklopramidi infuziya sokilinds
istifado edildikds varikoz qanaxmani azaltdig: bildirilir. Lakin, bu dormanlar genis
istifads tapmamigdir vo varikoz qanaxmada asas yeri haloki portal hipotenziya torodon

preparatlar tutmaqdadir.

Endoskopik Usullar
Endoskopik varikoz liqasiyasi (baglama)

Bu iisul hazirda varikoz qanaxmanin dayandirilmasi vo profilaktikasi ti¢lin on effektiv
vo tohliikasiz iisul hesab edilir. Usulun mahiyyati varikoz venam elastik halgolorlo
dibindon baglamaqdir ($2kil 3).. Texniki cohotdon hemorroidlorin halgalarla
baglanmasina yaxindir. Endoskopun ucuna xiisusi boru kegirilir vo bunun {istiino
elastik holgalor yerlosdirilir. Varikoz vena borunun i¢ina sorulur vo bu vaziyyatds
elastik halga varikozun dibino salinir. Halga venani sixaraq baglayir. Bir neco giin
sonra varisin distal hissosi nekrozlasaraq tokiiliir, dibindoki yara 2-3 hoftodo sagalir.
Eyni seansda bir nego varikozu (adoton 5) baglamaq mimkunddr. Endoskopik ligasiya
diizglin yerino yetirildikdo agirlasma térotmir (qida borusu zodolonmosi). Nadir
hallarda mukozal xora uzunmiiddoto sagalir. Bu {iisul hazirda qida borusu varikozu
qanaxmasinin dayandirilmasi vo profilaktikasinda ilk se¢imdir. Lakin EVL-n bozi
problemlori do var:
e cox kicik varikozlarda mimkin olmur

e cox boyiik varikozlarda yetorli baglama alinmir
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Endoskopik

Endoskopik varis liqasiyasi )
skleroterapiya

Sakil 3. Varikoz qanaxmanin endoskopik miialica iisullar:

e ovvalco miialico olunan (skleroterapiya) vo aktiv qanayan varikozlarda texniki
cotinliklor yaranir

e mods varikozlarinda oks gostorigdir

e qida borusu varikozlarina birbasa miidaxilolorin digorlori (skleroterapiya,

devaskulyarizasiya) kimi EVL-don sonra da mado varikozlar artir.

Endoskopik skleroterapiya

Bu {isulun mahiyysti ondan ibarotdir ki, varsilorin daxilina vo ya otrafina
sklerozlagdirict madds yeridilorok tromboz va ¢apiqlagsma yaradilir ($2kil 3).. Bu hom
ganaxmani dayandirir, hom do varikozu kigildir. Sklerozlagdirict madds kimi alkoqol,
etanolamin oleat, tetradesil sulfat istifado edilir. Son illor sianakrilat vo Okiz
trombininin istifadasi hagqinda molumatlar da var. Skleroterapiyani iltihab sénditkdon
sonra (3 hafto) bir ne¢o dofo tokrarlamaq olar. Skleroterapiya varikoz ganaxmanin
dayandirilmas1 va profilaktikasi tictin EVL qador effektiv miialico sayila bilor. Lakin
bu iisulun bazi ciddi agirlagsmalar1 vo ¢atigmayan cohotlori var:

e Skleroterapiyadan sonra 50-60% hallarda qanaxma residivi olur. Ona gora do

tokrari seanslara ehtiyac yaranir.
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e Skleroterapiya portal vena trombozuna (30-40%) sobob olur ki, bu da
golocokdo sunt omoliyyatini istisna edir. Ona goro do, az risqli (Child A)
xastolorde maslohat deyil.

e Skleroterapiya gastropatiyan: vo mados varikozunu artirir

e Skleroterapiya aziqos vena trombozuna, gida borusu strikturuna, xorasina,
mediastinito, pnevmoniyaya, bakteriemiyaya, allergiya —anaflaksiyaya sobob
ola bilir.

e Modos varikozlarinda hazirki sklerozlasdirict maddalor istifado edilmir. Son
illor sianakrilat vo 6kiiz trombininin madads xoralasma vermadiyi bildirilir.

Bunlar1 nazoros alaraq hazirda skleroterapiya EVL-don sonraki se¢im sayilir.

Endovaskulyar skleroterapiya
ovvallor endovaskulyar yolla, doridon-qaraciyordon, qapit venasindan kegorok
varikozlara birbasa skleroz madds yeridilirdi. Endoskopik tisul hazirda bunu tamamilo

ovoz etmisdir.

Carrahi iisullar

Qanaxmani dayandirmaq ti¢lin istifads edilon corrahi iisullarim ilk qrupu portal
dekompressiya — porto-kaval yanyol omoliyyatlaridir ki, bu barado avvalki boliimlorda
molumat verilmisdir. ikinci qrup omoliyyatlar portal venadan varikoza golon qan
axininin kosilmosini (devaskulyarizasiya), {liclincli qrup iss,  bilavasito varikoz

venalarin baglanmasini (Pasiora omoliyyat1) ohato edir.

Varikoz venalarin baglanmasi — Pasiora amaliyyati

Palliativ va tocili edilon bu amaliyyatda qastrotomiya edilorok fundal vo ezofageal
varikozlara «Z»-sokilli vo ya biizmali tikislor qoyulur. Bu metod hazirda ¢ox az

istifado edilir. Ciinki gida borusu varikozlarinda bunu EVL ovoz etmisdir. EVL-o

imkan yoxdursa vo ya qastrik varislordon qanaxma varsa Pasiora lisulu se¢ilo bilar.
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Qida borusu transseksiyasi

Kardio-fundal mexaniki tikis
Sigura amaliyyati

$akil 4. Qida borusu varikozlarinda devaskulyarizasiya iisullari

Devaskulyarizasiya

Bu tisullarin mahiyyati ondan ibaratdir ki, qap1 venasi ilo aziqos sistemi arasinda slago
kosilir ($akil 4).. Porto-aziqos olagasinin anatomiyasina baxilarsa goriiniir ki, PH-da
qan madonin kardial va fundal venalarindan iki yolla aziqos sistemina kegir. Birincisi,
ezofaqusoatrafi kollaterallar, ikincisi is9, selikalt1 venoz kolof. Qanaxma mohz selikalti
venalardan bas verir. Bu anatomik osaslara dayanaraq olaqoni kosmo iisiillarinin

miuxtalif novlori var.

Qida borusu transseksiyast

Qida borusunun kasilib tikilmasi tisulunda gida borusunun abdominal hissasi kosilir
va yenidon anastomoz edilir (Sakil 4). Hazirda bu amoliyyat mexaniki tikis alotlori ilo
(28-32 mm) yerino yetirilir. Bu tisulda portal vo aziqoz venasi arasindaki selikalti
venoz kalof vasitasi ilo yaranan va varikoza, ganaxmaya sabab olan slaqo kasilir. Bu

tisul erkon dovrde ganaxmani effektiv dayandirir, qaraciyor gqanlanmasini pozmur.
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Lakin, paraezofageal venalar saxlandig1 tiglin tokrari varikoz qanaxma bag vers bilir
Vo anastomoz yetmozliyi ehtimali var. Bu iisul adaton qisamiiddastli ganaxma kontrolu

ticlin tocili vaziyyatlordo istifado edilir.

Kardio-fundal mexaniki tikis

Bu iisulda diiz tikis alati ilo madonin kardio-fundal hissosinin 6n vo arxa divarina ayri-
ayriligda mexaniki tikislor qoyulur ($2kil 4). Bununla da, mado selikalt1 gatindan qida
borusu selikalti venalarina gedon yollar baglanir. Bu tdsul asandir vo fundal
varikozlarda da faydalidir. Lakin, oavvalki tisulda oldugu kimi paraezofageal varislor
qaldigi ticiin tokrari ganaxma ehtimal1 var. Ona goro do tocili vaziyyatlordo miivaqqati

vasita kimi istifada edilir.

Sigura amaliyyan

Bu omoliyyat Yaponiyada vo digor sorq Olkolorindo genis yayilmis omoliyyatdir.
Sigura omoliyyatinda ham qida borusu kasilib tikilir, hom qida borusu otrafindaki
abdominal vo dosdaxili venoz damarlar baglanir, hom do dalaq ¢ixarilir (Sakil 4).
Noticodo hom selikalti hom, do paraczofageal porto-aziqos slaqgosi kasilir. Bu noqteyi-
nozordon SiQura amoaliyyati an radikal devaskulyarizasiya hesab edilir vo praktik
tocritbado do 6ziinii dogruldur. Qanaxmani dayandirma va profilaktika noqteyi-
nozordon Sigura omoaliyyati DSRYY omoliyyati ilo miigayiso oluna bilor. Bu {isulun
digar bir miisbat cohati qaraciyar qan axinini pozmamasidir. Lakin bu tisulda garin vo
dos boslugunu agmaq gorokir, digor torafdon mods varikozlarinin garsist alinmir vo
tocriibo gorokdirir.

Beloliklo, devaskulyarizasiya omoliyyatlart ezofageal varikozlardan ganaxmani
dayandirmaq ii¢iin effektiv isuldurlar vo qaraciyoar qangolimini pozmurlar. Bu tsullar
arasinda Sigura amoliyyati on radikaldir vo qanaxmani dayandirmaqla yanasi tokrari
varikozun vo qanaxmanin da qarsisini alir. Lakin bunlar qastrik varikozlarin qarsisini

ala bilmadikloari tigiin DSRYY-dan geri qalirlar.
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Portal hipertenziyan1 azaltma vo varikoz qanaxmam dayandirma iisullarinin
iimumi xarakteristikasi

Yuxarida da qeyd edildiyi kimi, PH va varikoz qanaxmanin miialicasi ti¢iin mévcud
oaln carrahi, endoskopik, endovaskulyar vo medikamentoz tadbirlari prinsipial olaraq
ic qrupda comlosdirmak olar: portal tozyiqi azaltma — dekompressiya, varikozlarda
gan axinini kasmo — devaskulyarizasiya, varikozlara birbasa miidaxilo. Asan yadda
galmast digiin buna “DDB” (dekompressiya, devaskulyarizasiya, birbasa ) demak olar.
Movceud todbirlori ganaxmani dayandirmaya, letalliga vo yan tasirlorine géro miigayiso
etdikdo asagidaki naticalora golmok olar (Cadval 3).

Qanaxmani dayandirma noqteyi-nozordon bu todbirlor arasinda ciddi forqlor olmadigi
bildirilir. Lakin, gqanaxmani hansi middsto dayandirma vo tokrari qanaxmalarin
qarsisin1 almaga gors bu todbirlor arasinda forqli cohatlor ortaya ¢ixir.

Balon tamponadasi qanaxmani miivoqqgoti dayandirir, ona goro do osas miialico
tadbirlorine qador hazirliq vasitasi kimi istifads edilir.

Endoskopik todbirlor arasinda EVL hom effektiv, hom do, yan tasiri az olan tisuldur.
Lakin, ganaxmanin uzunmiiddotli nozarati ii¢lin tokrari (3-4 hofto araligla) seanslara
ehtiyac vardir.

Endovaskulyar todbir olan QDPKYY qganaxmanin bir neg¢o ay qarsisini ala bilir
(tromboz ehtimal1 yliksok oldugu {i¢iin). Ona gora do bu iisul transplantasiyaya hazirlq
dovriindaki qanaxmalarda istifads edilir.

Medikamentoz tadbirlorin qanaxmani dayandirmaq (oktreotit, vazopressin Vo
analoglar1) ehtimali (70-80%) endoskopik vo corrahi iisullardan miisyyon doracado
geri qalir. Ilkin vo ikincili profilaktika iigiin nozords tutulan B-blokatorlar digor

tisullarla (endoskopik) birlikds istifads oluna bilar.
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Carrahi tadbirlara goldikdo, hom dekompressiv (YY), hom devaskulyarizasiya,
(Siqura, transseksiya, tikis vo s.), hom do birbasa omoaliyyatlar (Pasiora) qanaxmant
effektiv sokildo dayandirir. Tokrari gqanaxmani onlomok baximindan PKYY-lar
devaskulyarizasiyalardan daha effektivdir. Ciinki devaskulyarizasiya omoliyyatlari
porto-aziqos slagosini kosorok qanaxmani dayandirir, osas patogenetik amil olan PH
iso noainki azalir, hotta artir. Bu da devaskulyarizasiya amoliyyatlarinin asas monfi
cohati sayilan qastrik varislori artirmasina sabab olur. Dekompressiv amoliyyatlarin
is9, osas monfi cohoti Qc disfunksiyasint vo ensefalopatiyani artirmasidir.
Devaskulyarizasiya omoliyyatlar1 arasinda ganaxmani dayandirma baximindan on
radikal1 Sigura omoliyyatidir, on asani iso transseksiyadir. PKYY omoliyyatlar
arasinda iso, qastroezofageal qanaxmani dayandirma va ensefalopatiya baximindan an
somaralisi selektiv yanyol — xtisuson DSRY'Y hesab edilir.

Bu miiqayisali analizdon belo naticoya golmok olar ki, asas sobabi aradan qaldirmaq
mumkin olmadiqda PH va varikoz qanaxmanin effektiv miialicosi boyiik problem
toskil edir vo corrah ¢oxsayl iisullar arasinda se¢im etmok mocburiyyotindo qgalir. Bu
prosesda asas prinsip tisulun miisbat vo monfi cahatlorine va xastonin vaziyyatina
asaslanan secimdir.

Tocili vaiyyatlorda qanaxmani dayandirmaq ligiin medikamentoz va endoskopik iisullar
istifado edilmosi moslohatdir. Bunlar effektsiz olarsa, tacili olaraq basit corrahi
usullar (yan-yan PKYY, transseksiya, Pasiora omoliyyatlari) vo ya QDPKY'Y yerina
yetirilir.

Qanaxmant uzunmiiddatli dayandirmagq tigiin on effektiv isul PKYY-dir. Xiisuson,
DSRYY bu moagsadlo on uygundur. DSRYY imkansiz olarsa (splenik vena trombozu,
splenektomiya, Child C sirroz, assit) devaskulyarizasiya vo ya tokrari endoskopik
mualicolor tdvsiya olunur. Qc transplantasiyasina namizadlorde endovaskulyar

miidaxilo- QDPKY'Y istifads oluna bilor.
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Cadval 3. Varikoz qanaxmada istifads olunan miialicalorin xiisusiyystlori

Balon tamponadasi

(Sengstaken-Blakemore,

Linton)

Endoskopik
skleroterapiya

Endoskopik halgaloma
(endoskopik varis
ligasiyas1 — EVL)

Somatostatin vo oktreotid

Mexanizmi

Ezofaqus varikozlarini
(Blekmor) vo ya mads
dibini diafragmaya
(Linton) mexaniki
sixma

Varikozlara vo otrafina
skleroz maddo
yeridilorok capiglagsma
va tromboz tératma

Varislori elastik halqa
ilo baglama

Splanxik sistemdo
arterial
vazokonstruksiya
toradorak portal tozyiqi
azaldir

Effektivliyi
Qanaxmani miivaqqati
dayandirir

Qanaxmant dayandirir
va qarsisini alir

Qanaxmant dayandirir
Vo qarsisint alir

Qanaxmani dayandirir

Monfi cohati
Miivoqqotidir
Aspirasiya

QB yirtilmasi

QB xoralar1

Portal vena trombozu
Mediastinit, pnevmoniya
QB strikturasi

Moado varislarini artirir

QB xoralari
Moada varislarini artirir

Qisamiiddotli effekt
Immunosupressiya

Gostoris

Medikamentoz va
endoskopik tadbirlor
yetarsizdirso miivvoqqati
olaraq istifads edilo bilor

EVL miimiikiin deyilsa
tacili voziyyatlordo
gqanaxmani dayandirmaq
ticlin on faydai tisuldur

QB varikoz
Janaxmasinin
profilaktika vo miialicasi
ucln ilk secimdir

Endoskopik miiayine vo
miialicoya qodor
ganaxmani azaltmaq
ticlin istifado edilir
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Vazopressin va
analoqlar1 (glipressin)

B-adrenoblokatorlar

yan-yan
uc-yan

proksimal splenorenal
mezo-kaval

Hissavi portokaval
yanyol:
“H”-tipli mezo-kaval,
splenorenal

Selektiv yanyol:
distal-splenorenal
gastrorenal

Total portokaval yanyol:

Mexanizmi
Splanxik sistemda
arterial
vazokonstruksiya

toradarok portal tozyiqi

azaldir

Splanxik sistemdo
arterial
vazokonstruksiya

toradarok portal tozyiqi

azaldir

Portal axina
miigavimati vo PH-1
azaldir

Portal axina
miigavimati vo PH-1
azaldir

Qastro-splenik venoz
hovuz mezenterik
hovuzdan ayrilir vo
dekompressiya edilir

Effektivliyi
Qanaxmani dayandirir

Koaskin ganaxmada
effektiv deyil

Qanaxmani on effektiv
azaldan Gsuldur

Qanaxmani effektiv
azaldir

Hom QB, hom do mads
varkoz qanaxmalarini
effektiv azaldir

Moanfi cohati

Urak damarlarinda spazm

Hipotoniya
Ensefalopatiyada artma

Omoliyyat riski
Ensefalopatiya (40%)
Qc disfunksiyast

Tromboz vo
ensefalopatiya ehtimali
yiiksokdir

Assiti artira bilir
Zoif ensefalopatiya (7%)

Gostoris

Endoskopik miiayino vo
miialicoya godor
qanaxmani azaltmaq
tiglin istifads edilir

Qanaxmanin
profilaktikasi ti¢iin
istifado edilir

DSRYY mimkun
deyilsa (assit,
splenektomiya) secilo
bilor

DSRYY mumkiin
deyilsa segilo bilor

Qanaxmanin (hom QB,
hom do mads
varikozlarinda)
uzunmiiddatli
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Qaraciyordaxili
portokaval yanyol

Devaskulyarizasiya
QB transseksiyasi
Madb tikislori
Sigura amaliyyati

Mexanizmi

Qc vo gap1 venalari
arasida Qc-daxili
stend yerlosdirilir

Qastroezofageal
kollaterallar vo
varikozlar baglanir vo
ya baglanib kosilir

Effektivliyi

Qanaxmani azaldir

QB varikoz
qanaxmalarini effektiv
dayandirir

Moanfi cohati

Erkon tromboz
Ensefalopatiya

Moada varislarini artirir

Gostoris
dayandirilmasi {i¢iin an
effektiv Gsuldur

Qc transplantasiyasi
gbzloyan xastalordo
qanaxmani miivaaqqati
dayandirmaq iigiin

Tacili vaziyyastlordo
transseksiya vo ya tikma,
planlt vaziyytlordo iso
Siqura
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QIiDA BORUSU VARIKOZ QANAXMASINDA MUALICO TAKTIKASI

Qanaxmanin ilkin profilaktikasi

Varikozun tobii gedisine nazor salinarsa goriiniir ki, varikoz tapildigdan sonra 2 il
orzinds qanaxma yoxdursa onun bas vermo ehtimali ¢ox asagidir. Lakin, ganaxma riski
yuksak olan hallarda onun profilaktikasina ehtiyac yaranir. Xiisuson, III-IV daracali,
inco divarli (qurmiz1 ndqte, tumurcuqlu) varikozlar, yiiksok portal tozyiq, Child C
hallarinda qanaxma riski yliksokdir vo profilaktik todbirlor hoyata kegirilmalidir. Belo
xostolordo B-adrenoblokatorlar vo endoskopik miialicolor tovsiys edilir. EVL on ¢ox
tovsiyo olunan iisuldur, tokbasina vo ya -adrenoblokatorlarla birlikds istifado edilo
bilor. Az riskli xostolords isa, nozarotdo saxlama vo ya [-blokator istifadosi tovsiya

olunur.

Kaskin ganaxmanin dayandirilmasi

Kaskin varikoz qanaxmasi olan xostalar tocili miidaxilo gorokdiron haldir. Xasts tocili
olaraq xostoxanya — reanimasiya vo ya omoliyyatxanaya yerlosdirilir. Xostods tocili
olaraq ilkin todbirlor - hemodinamika barpasi, endoskopik miiayina va ganaxmant
dayandirmaq gorakir (Cadval 4 va $akil 5).

Hemodinamikanin barpast {giin kolloid, kristalloid vo gosteriso géro qan
kogtirtilmalidir.

Endoskopik miiayina vo miialicaya qodor medikamentoz miialica baslanila bilor. Bu
magsadlo somatostatin vo analoqglar1 vo ya vazopressin vo analoqlar istifads edilir.
Tacili endoskopik miiayino ilo gqanaxmanin sabaobi, davam edib-etmomasi, mado
varikozunun olub-olmamasi daqiqlasdirilir. Eyni vaxtda endoskopik miialica yerino
yetirilir. [lk secim EVL-dir. EVL mimkiin olmazsa skleroterapiya edilir.

Bu xastalorde ensefalopatiyanin profilaktikasi {i¢iin mado (madeni zondla yuma) va
bagirsaglardaki qani tomizlomok lazimdir (oral laksativ — laktuloza, laktibiol, Na-
fosfat vo imalo). Hemostatik preparatlar (vikasol, antifibrinolitiklor) koaqulyasiya

pozulmalar olan xastolords istifads edilir.
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Cadval 4. Varikoz qanaxmada ilkin tadbirlar

1. Xosto tacili olaraq reanimasiya sobasino yatirihr, corrah,
reanimatoloq va endoskopist brigadasi tarafindon nazarats alinir.

2. Hava yolu yoxlanilir vo Kkegiriciliyi tomin edilir. Aramsiz
qanaxmalarda va ensefalopatik xastalords tocili intubasiya edilir.

3. Hemodinamika qiymoatlondirilir vo  hipovolemiya varsa
(taxikardiya, hipotenziya, ortostatik kollaps) infuziyaya baslanilir

4, Damar yolu acilir, tohlillor alimr (Hemoqram, PTZ, APTZ,
qanaxma, laxtalanma zamani, qliitkoza, ALT, AST, sidik covhari,
kreatinin , albumin, bilrubin, elektrolitlor, HBsAg, Anti-HCV).

5. Sokda olan xastaloys Ringer — Laktat bolus soklinds 1000 ml verilir
vd kolloid infuziyasina (plazma, albumin, jelatin, dekstran)
baslanilir.

6. Sidik kateteri qoyulur.

7. Sandostatin (250 mkq ilk doz, 250mkgq/saat infuziya), oktreotid (50
mkq ilk doz, S0mkgq/saat infuziya) vo ya terlipressin ( 2mq har 4
saatda) miialicasina baslamir.

8. Antisekretor ranitidin (Zantak 50 mq x 3) vo ya rabeprazol
infuziyasi edilir..

9. Qan bankasindan eritrositar kiitly, plazma todariik edilir.

10. Hb < 10 ¢/dL va ya Ht < 30% olan xastalora hemotransfuziya
basladilir.

11. TDP koaqulopatiyas1 varsa (INR>1,5) va qan transfuziyasi
alanlarda (har 2 vahid qana 1 vahid plazma)

12. Vikasol (10 mq) tayin edilir. Fibrinogeni az olanlarda (<200 mq)
kriopresitat verilir. Trombositopeniya (<50 x 10%L) olarsa
trombosit kiitlasi kociiriiliir

13. Sakar, elektrolit tonzimlonir. Hipoqlikemiya vo hpokalemiya
ensefalopatiyam darinlosdirir.

14. Qarin boslugu USM va portal dopler edilir.

15. Xosto hartarafli monitoring edilir (hemodinamika, tonaffiis, sidik
ifrazi, NQZ-dan ifrazat, melena, Hb, Ht, hus va digar)

16. Hemodinamika stabillosmigso tocili endoskopik miiayina vo
miialicd edilir.

17. Xosto stabillogsmirss vo qanaxma artaraq davam edirsd Blekmor
zondu qoyulur vJ intubasiya edilir. Blekmor zonduna baxmayaraq
stabillosma yoxdursa tacili angioqrafiya vo ya omaliyyat edilir.
omaliyyat vaxt1 endoskopik miiayind aparilmasi vacibdir.
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Kaskin st mada-bagirsag ganaxmasi
v
Varikoz qanaxmaya siibha
v

Hemodinamik dastak: infuziya, transfuziya
Medikamentoz mualice: somatostatin ve ya vazopressin va ya analoglari
Tacili endoskopiya, Mada ve bagirsaqg temizliyi

v

Qida brusu varokoz ganaxmasi

}

Konservativ mialiceya davam etma va

/ Endoskopik mualica: EVL, yoxdursa ES
Endoskopik mialice yoxdursa ve ya J\‘

medikamentoz mualicaya

baxmayaraq ganaxma davam edirse Qanaxma davam edir Qanxma dayandi
Blekmor va ya Linton zondu l l
Tekrari endoskopik mualice 9sas mualicea
| Ve ya ganaxmanin

Qanaxma davam edir ikincili profilaktikasi

Qc Tx namizadi Qc Tx namizadi deyil
| N

QDPKYY Tacrubali klinikalarda PKYY va ya Sigura

S$akil 5. Varikoz qanaxmada miialico taktikasi (ilkin tadbirlar)
Medikamentoz vo endoskopik miialicolor gecikirso vo ya yoxdursa, qanaxma iso
davam edirso, Blekmor zondu istifado edilo bilor. Blekmor zondu endoskopik
miialicoys tabe olmayan qanaxmalarda da istifads edilir.

Endoskopik vo/vo ya medikamentoz todbirlordon sonra iki natico ortaya cixa bilor.
Birincisi, ganaxmanin dayanmasi ki, bu toxminon xastolorin 80% rastlanir. Bu
xastolorde qanaxmanin uzunmiiddatli profilaktikasi ti¢lin tadbirlor hayata kegirilir.

ITkincisi, qanaxmanin davam etmosi vo ya tezlikla (bir ne¢a giin sonra) tokrarlanmasi.
Bu xostalords an ¢ox tovsiya olunan yol endoskopik miialiconin tokrarlanmasidir. ©gor
tokrari endoskopik miialico imkansizdirsa vo ya effektsiz olarsa tocili omoliyyat
garokir. Belo vaziyyatdoki xastolorin iimumi vaziyyatinin agir oldugunu, qaraciyerin
funksional vaziyyatini daqiqlesdirmoyin ¢atin oldugunu nozors alaraq, asan va effektiv
tisul secilmalidir. Davam edon varis ganaxmasini dayandirmagq {iciin tovsiys olunan
tocili amoliyyat gida borusunun staplerlo transseksiyasidir. Bu alot yoxdursa vo ya
xastado mads varikoz qanaxmasi da varsa kardio-fundal mexaniki tikis vo ya Pasiora
omoaliyyat1 yerina yetirilo bilor. Xastonin vaziyyati ¢ox agir olarsa vo ya transplantasiya

namizadidirsa belo hallarda QDPKY'Y istifado edils bilor.
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Qida brusu varokoz ganaxmasi

ilkin tadbirler

/ Qanaxma davam edir Qanxma dayandi

EHemostatik Ve J [asas miualice va ya ganaxmanin ikincili profilaktikasi ]

dastak tadbirlari /_/\

Qc Tx namizadi / Qc Tx namizadi deyil

[QCFT yaxst (Chld A, B) J Dekompensator QcFT
Assit yox Assit var Portal tromboz var Omaliyyata aks
Portal vena agiq Mada varisi yox gosteris var
Madsa varisi var Splenektomiyali
[ DSRYY J [ Yan-yan PKYY J [ Siqura amaliyyati J [ Endoskopik mualica

S$akil 6. Varikoz qanaxmada miialico taktikasi (ssas miialica va ya ikincili

profilaktika)

Qanaxmanin takrarlanmasinin profilaktikas1 (uzunmiiddatli nazarat)

Qeyd edildiyi kimi, medikamentoz vo endoskopik miialicolor oksor hallarda (80%)
varikoz ganaxmani dayandirir. Lakin bu xastalorin oksoriyyatinda (60-70%) ganaxma
bir il orzindo tokrarlaya bilir. Ona gora do, ikincili profilaktika Ucin ganaxmaya
effektiv vo uzunmiiddotli nozarat tisulu secilmolidir.

Miialica tisulunu segarkan tisulun manfi vo miisbat cohatlori vo xastonin vaziyyati ilo
olagoli amillori, xiisuson Qc-in funksional rezervini, assit, ensefalopatiya, moado
varikozu, yanasi xostoliyi, sobabi), Qc Tx imkani vo portal vena agigligini nozors
almaq lazimdir (Sakil 6).

[k névboda xostoys Oc Tx géstorisi va miimkiinliiyii tayin olunur. Xostoys Qc Tx
gostarisdirso  (dekompensasiya sirroz) vo bii miimkiindiirso, ciddi nozarotlo
transplantasiyaya hazirlanir. Bu xostolords Tx-o qoder qanaxma tokrarlanarsa

QDPKYY istifads edilo bilor.
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Tx moslohat vo ya miimkiin olmayan xastalorde Qc-in funksional rezervi vo diger
amillor nazars alinir. Qc funksiyasi qorunan xastalords (Child A, B xastalor) ti¢ yoldan
biri se¢ilo bilor: endoskopik nazarat, PKYY va devaskularizasiya amaliyyati. Bunlardan
on ¢ox tovsiya olunani yanyol amoliyyatidir vo DSRY'Y ilk segonokdir. DSRY Y -0 oks
gostoris varsa (splenik vena trombozu, splenektomiya, refrakter assit) Sigura
omaliyyat1 vo ya hissavi

PKYY edils bilor.

Bozi miislliflor endoskopik nozarst vo vaxtasirt miialicalori ilk planda tuturlar vo
bunlar miimkiin olmadiqda corrahi tisullar1 tovsiys edirlor. Lakin xostodo mado
varislori do varsa yanyol amoliyyatlari miitloq olaraq ilk planda durur. Endoskopik
miialico olunan xastolords B-adrenoblokatorlar da istifads oluna bilor.

Qc Tx mimkiin olmayan vo Qc dekomensasiyasi olan xastolordo corrahi {isullar
tovsiys edilmir. Bu xostalords endoskopik nozarst vo miialico vo ya QDPKY'Y istifado

tovsiys olunur.

MODO VARIKOZUNDAN QANAXMA

Portal hipertenziya moadodo iki xarakterik patologiya torodir: mada varikozlari va
hipertenziv qastropatiya. PH-da oksor hallarda az vo ya ¢ox doracodo movcud olan
modo varikozlar ezofaqus varikozlari ilo birlikdo rast golo bilir. Lakin, ezofaqus
varikozu olan xastolords modo varikozu olmaya da bilor. Bu hallar ezofaqus
kollaterallarinin daha yaxs1 islodiyini gosterir. Xastada yalniz mada varikozunun
olmasi daha ¢ox iki vaziyyat iiciin xarakterikdir.

Birincisi, dalaq venasi trombozu vo ya boyiik dalaqgla oslagodar voziyyat ki, buna
«soltoroflin (selektiv) PH-da deyilir. Bu halda venoz drenaji tomin etmok {igiin
madonin kigik venalari asas kollateral rolu oynayir vo modonin selikalti venoz
sistemini yiikloyorok varikoza sobab olur. fkinci vaziyyat iso, endoskopik ligasiya,
skleroterapiya vo ya devaskulyarizasiya omoliyyatlarindan sonra porto-azigos
olagasinin kasilmasi ilo alagedar madas varikozlarinin artmasi vo ya amalo golmosidir.
Qida borusu varikozu ilo miiqayisodo mods varikozunun ganaxma ehtimali daha

yiiksok, qanaxmasini dayandirmaq iso daha cotindir. Diagnozu endoskopik miiayino
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ilo doqiqlesdirmak miimkiindiir. Mads varikozu QB varikozu ilo birlikds vo ya
tokbagina qanaya bilor.

Madbs varikozu ganaxmasinin miialicasi bazi cohatlorine goro QB ganaxmasina yaxin
olsa da, bazi prinsipial farqlori do var. Mads varikoz qanaxmasinda miialics taktikasi
imumi plana uygun sokildo aparilir: ilkin tadbirlor va asas-halledici miialica.
Qanaxmasi olan xastada tacili ilkin tadbirlarle xastoads hemodinamika stabillasdirilir,
diagnoz daqiqlogdirilir vo ganaxma dayandirilmaga ¢alisilir: infuziyon-transfuziyon
terapiya, tocili endoskopiya vo PH-1 azaldici medikamentoz miialico. Mado
varikozlarindan qanaxma daqiqlosorse ganaxma osason konservativ  yolla
dayandirilmaga calisilir. Qida borusu varikoz ganaxmasindan forgli olaraq modo
varikozlarinda mdvcud vasitalorlo endoskopik skleroterapiya vo varis ligasiyast etmak
miimkiin deyil. Hazirki endoskopik miialicolor nsticesindo yaranan nekroz vo ya
skleroz bolgasi mada sirasi ilo «yeyilorok» xora vo agirlagmalarini téradir. Son illor bu
moagsadls toklif edilon yeni endoskopik vasitalor (sianakrilat, 6kiiz trombini) halalik
sinaq saviyyasindadir.

Konservativ todbirlor ganaxmani dayandirmazsa hoyat qurtarisi todbir kimi tacili
omoaliyyat edilir. Omaliyyat vaxti hemostazi tomin etmok {iglin qastrotomiya edorak
varislora tikis qoymaq olar (Pasiora amoliyyati), kardio-fundal tikislorlo varislori
tikmoak miimkiindiir va ya fundusektomiya amoliyyati edils bilor

Transplantasiya namizodlorinde QDPKY'Y istifads edilo bilar. Xastods «soltorafli» PH
varsa (dalaq venas1 trombozu, boyiik dalaq) tocili splenektomiya da faydali ola biler.
Qanaxmas: dayanan xostolordo tokrari qanaxmanin profilaktikasi {igiin uygun
halledici miialico hayata kegirilmalidir. Qida borusu varikozundan forqli olaraq moado
varikozunda devakuskulyarizasiya vo qida borusu varikozunun endoskopik
mualicolori oks gostoris sayilir. «Solterofli» PH-da on effektiv mialico
splenektomiyadir. Qc Tx namizadi olmayan, Qc funksiyasi qorunan xastolordo sunt
omoliyyati, xiisuson DSRYY ilk se¢imdir. Qc funksiyast dekompensasiya
voziyyatindo olan xastolords iso, QDPKYY vo ya medikamentoz miialico tovsiyo

olunur.

HEMORROIDAL VARIKOZLARDAN QANAXMA
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PH-da hemorroidal varikozlar qida borusu varikozundan sonra an ¢ox rast golon

varikozdur. Oksar hallarda asimptomatik gedir. Lakin tromboz vo qanaxma da torado

bilor. Bu xastolordo hemorroid varikozlari adston gqanaxma toratdikds ciddi Kliniki

miidaxilo tolob edir. ©Oksor hallarda hemorroidal qanaxma konservativ todbirlorlo

(hemorroidal malhom, nacis yumsaldilmasi) dayanir. Lakin davam edon qanaxmalarda

corrahi miidaxilo gorokir. Adi hemorroidlordon forqli olaraq PH-da klassik

hemorroidektomiya tovsiys olunmur. Ciinki agir ganaxmalar baslaya bilor. Ona gora

do, daha konservativ corrahi miidaxilo se¢ilmalidir. Varis ligasiyasi, skleroterapiya,

lazer vo ya infraqirmizi koaqulyasiya on ¢ox tovsiyo edilon miidaxilslordir.
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TORIFI

Assit garin bosluguna maye toplanmasina deyilir.

Normal halda periton bosluguna giindo toxminon 10 litro yaxin maye daxil olur vo
¢ixir. Ifrazat vo sorulma arasindaki tarazliq periton boslugunda kicik miqdarda (50-
100 ml maye organlarin harokotliliyina vo yapismamasina xidmot edir) mayenin
sabitliyini tomin edir. Bu tarazligin pozulmasi periton bosluguna 30-40 litro qodor
mayenin toplanmasina gotirib ¢ixara bilir.

Peritonda ifrazat vo sorulma arasindaki tarazlig1 pozan bir ne¢o mexanizm moalumdur:
hipertenziya, osmotik, sekresiya, eksudasiya, ekstravazasiya va limfatik blok.
Hipertenziya kapilyardaxili tozyiqi artiraraq assit vo 6dem toradir ki, bu da PH va tirok
catismazlhig1 tglin xarakterikdir. Qanda onkotik tazyiqin azalmasina sobob olan
hipoproteinemiya vo hipoalbuminemiya (sirroz, nefrotik sindrom) suyun toxumaarasi
sahoyo kegmosino sobob olur. Bundan basqa toxumaarasi sahoyo onkotik aktiv
maddolorin toplanmasi (masalon, miksedema) da suyun damar yatagindan toxumaarasi
sahoyo kegmasini artira bilir.

Bozi epitelial sislor (mezotelioma, peritoneal karsinomatoz) seliyabanzor sira ifraz
edarak assit torada bilirlor.

Eksudasiya kapilyar kegiriciliyinin artmasi noticosinda plazmanin ¢ixigidir vo adoton
proteinlo zongin assito sobob olur. Iltihabi xostoliklorin assit tdrotmoesi mohz bu
mexanizmladir.

Ekstravazasiya zodslonmo naticosindo bosluglu vo vazili organlarin sirasinin konara
cixmasidir. Od, pankreas mado-bagirsaq desilmolari uygun torkibli assitlor torads bilir.
Limfatik axacaqlarda tixanma vo ya artiq yiiklonmo limfatik mayenin periton
bosluguna sizmasina sobab olur. Bu qarmn boslugu orqanlart vo limfatik sistem
sislorindoki assitin amoalo golmosindo asas rol oynayan mexanizmdir.

Assitlorin toxminan 80-85%-i sirroz mansalidir, toxminon 5-10%-i qarisiq

moansali, 3%-i iirak, 2%:-i karsinomatoz mansalidir, digarlori isa, 2% taskil edir.

TOSNIFATI
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Assitin ronging, torkibino, sababino, patogenezino goro miixtolif tosnifati var. Klassik
olaraq assit torkibindoki protein miqdarina goro transudativ (protein <2,5 g/dl) vo
eksudativ (protein >2,5 g/dl) novlers ayrilir. Son illorki klinik tocriiba vo todqiqatlar
gostarir ki, transudat/eksudat prinsipine gors tosnifat nozari olaraq effektiv goriinso
do, diagnostikada yiiksok faydaliliq gostormir. Masolon, sirrozda transudativ assit
gobul olunmasina baxmayaraq bozon yiiksok protein miqdari ola bilor. Yaxud, qarisiq
sobobli assitlordo diagnostik ¢otinlik yarana bilir. Digor torafdon, sirrozda diuretiklor
vo parasentez mayedo protein konsentrasiyasini doyisdire bilir. Kardiak assitlordo do
protein yiiksak olur.

Hazirda assitlorin plazma-assit albumin forqino (PAAF) osaslanan klassifikasiyasina
ustiinliik verilir. Plazmadaki albumin miqdarindan assitdoki albumin miqdarimi
¢ixdigdan sonra alinan forqin qiymatine gors yiiksok vo asagi forqli assitlor ayird edilir
(Cadval 1). Yiiksok forqli assit (PAAF>1,1 g/dl) 97% hassasliqla PH-1 gostarir, o
climlodon sag iirok yetmozliyindo vo miksodemada olur. Asagi forq (PAAF <1,1 g/dl)
159 97% hassasligla PH-1 inkar edir vo iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik

assitlor liclin xarakterikdir. Nefrotik sindromda da asag: forqli assit toyin edilir.

Cadval 1. Yiiksak va asag forqli assitlorin sabablari

Yiiksok forqli assit Asag forqli assit
PAAF =11 g/dl PAAF <11 g/dl

Sirroz Peritoneal karsinomatoz
Alkoqol hepatitis TBC peritoniti
Kardial assit Pankreatik assit
Kaskin Qc yetmozliyi Biliar assit
Baddi-Kiari sindromu Bagirsaq perforasiyasi
Portal vena trombozu Nefrotik sindrom
Venookliiziv xastaliklor Limfatik blok
Hamilslikdo yagli Qc Serozitlor
Qarisiq assit

PORTAL HIiPERTENZIYADA ASSITIN PATOGENEZI
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PH va Qc xastoliklorinde assitin bas vermasindo osason 3 mexanizm rol oynayir:
tazyiqin artmasi, su va elektrolit tutulmasi va onkotik tazyiqin azalmas (Sakil 1).
Portal hipertenziya kompensator olaraq limfatik sistemin yiiklonmasina gotirib ¢ixarir.
Limfatik ytiklonmo artiq olduqda intrahepatik vo portal kapilyarlarda hipertenziyan
azalda bilmir vo hor iki damar sistemindon (qan vo limfa) bosluga transudasiya bas
Verir.

Assitin ikinci mexanizmi Na* vo suyun bdyroklordo reabsorbsiyasinin artmasi vo
boyrok disfunksiyasidir ki, bu proseslords, renin-angiotenzin-aldesteron sisteminin
(RAAS) aktivlogsmasi vo ADH artimi miihiim rol oynayir.

PH vo sirrozda RAAS aktivlogmesinin birinci sobabi qan ddvranina kegon
vazodilatator-maddolorinin (NO, qlukaqon, substansiya P vo s.) torotdiyi sistemik
vazodilatasiyadir. Ikinci mexanizmi is9, plazmanin peritona sekvestrasiyasi
naticasindo dovr edon qanin azalmasidir. Yoni, assitin 6zii onu térodon mexanizmi
(Na* va su tutulmasi) aktivlesdirir vo noticads qiisurlu dovran yaranir.

Qc xostaliklori vo PH-da assitin omalo golmosing sobab olan ii¢lincli mexanizm
hipoalbuminemiya vo onkotik tozyiqin azalmasidir. Hipoosmos plazmadaki suyun
toxumaarasi sahoys vo peritona kegmaosino sorait yaradaraq 6dem vo assito gotirib

grxarir.

GEDISi

PH-da assit on ¢ox rast golon olamatlordon biridir. Gedisina gora ylingil, orta,
refrakter va agirlagmiy (gorgin, spontan bakterial peritonit) assit qeyd etmok olar.
Ylngul assit klinik toyin edilmir, USM vo KT-do gériiniir. Orta doracali assit qarinda
sismo toradir vo klinik toyin olunur: perkutor kiitliik, dalgalanma vao s. Orta daracali
assit diuretik miialicoys tabe olur. Refrakter assit yiiksok dozadaki diuretiklora
(spironolakton 400 mq/giin, furosemid 160 mq/giin) cavab vermayan assitdo deyilir.
Refrakter assit miialico olunmadiqda qarindaxili tozyiqi artiraraq agciyari, boyraklori,
venalar1 sixaraq tonoffiis vo bdyrok yetmozliyino, hipotoniyaya sobab olur. Buna
gorgin assit deyilir. Ona gora do tacili parasentez tolob edir. Assitin digor agirlagsmalari

infeksiya va yrtigdir.
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Qc xastaliyi
Albumin sintezindea Umumi vazodilatasiya
Portal azalma
hipertenziya

Boyrakda su va Na+

- tutulmasi
Hipoosmos
Hipervolemiya

Peritonda ifrazin sorulmadan Ustin olmasi

( ASSIT Hipovolemiya

S$akil 1. PH-da assitin patogenezi

DIAQNOSTIKASI

Assitin diagnostikasinda ii¢ asas masaladan birincisi, assitin olub-olmadig:, ikincisi,
sababinin tayini, Uglinclisii iso, agirlagsmamn toyinidir. Kigik assitlorin klinik
olamatlori zoifdir vo USM vo/va ya KT ilo toyin olunur. Qarinda siskinlik toradon orta
vo boylik assitlorin klinik toyini bazon ¢otin olur vo kop, kiitlo, koklik va s. ilo
differensasiya etmok lazim golir. Dalgalanma, su qagma olamotlori assit iiciin
xarakterikdir vo doqiqlosdirmak iiciin, xiisosn kistsokilli toromalordon forqlondirmok
mogsadi ilo USM vo KT lazimdir.

Assitin sabobini toyin etmok ti¢lin klinik vo goriintiillomo miiayinalori yetrasiz olarsa
punksiya edorok assitik mayeni milayino etmok lazimdir ($akil 2). ilk olaraq assitdo
qan hiiceyralari, protein miqdart vo albumin miqdari (plazmadaki albumin do eyni
vaxtda arasdirilir) giymotlondirilir vo PAAF hesablanir. Assitin rongi vo soffafligina
g0ra sabobini toyin etmok homiso dogru natico vermir.

PAAF-a gora assitin yiiksok, vo ya asag1 forqli oldugu miioyyonloasdirilir.

Asagi forqli (PAAF<1,1 g/dl) assitlords slave miiayinalorls (sitoloji, mikrobioloji, 6d
pigmenti, amilaza, qlilkkoza, LDH va b.) iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik

sobablor axtarilir. Asag forgli assitdo asagi protein (<2,5 g/dl) nefrotik sindroma
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xasdir, yiiksok leykositoz, yiiksok protein, asagi gliikkoza (<50 mq/dl), yiiksok LDH
(>250 tv/l) va qarisiq infeksiya ikincili peritonitlords gorliniir. Atipik hiiceyrolor
peritonal karsinomatozda rast golir. Vorom peritonitindo limfositar artimla yanasi
tursuya davamli bakteriyalar tapila bilir (40-60%). Diagqnozu doqiqlosdirmak iiciin
laparoskopiya (“dar1 donoslori” vo “kamancga simi” goriintiilori) vo biopsiya vacibdir.
Assitdoki bilirubinin vo amilazanin plazmadakindan ¢ox olmasi uygun olaraq 6d vo
pankreatik assiti gostorir.

Yiiksok forqli (PAAF>1,1 g/dl) assitds ii¢ patologiya — PH, sag iirok yetmozliyi vo
miksedema arasinda diferensasiya aparmaq lazimdir. Pastoz sifot, sort 6demlar, agsagi
Ts, T4, yiiksok TSH miksedemani gostorir. Yiiksok PAAF vo transudativ assit sirroz
lictlin xarakterikdir. Kardiak assitlords adoton total protein yiiksok olur (2,5 g/dl). Lakin
qarisiq assitlordo (PH vo sirroz fonunda tuberkulez, karsinomatoz, ikincili bakterial
peritonit vo s.) vo Baddi-Kiari sindromunda da assit eksudativ ola bilor. Belo hallarda
ilk ndvbads kardioloji miiayinalarle (agciyar R-qrafiyasi, EKO, EKQ) kardiak assiti
tasdiq vo inkar etmok lazim golir. Sag tirayin atim fraksiyasinin azalmasi (<40%), asagi
bos venanin (ABV) genislonmasi vo tonoffiisdo doyismomasi, periferik 6demin daha
bariz olmasi kardiak assiti gostorir.

Yiiksok PAAF va proteinli assitlordo {irok funksiyasi normal olarsa sirroz fonunda
inkisaf edon karsinomatozu, tuberkulyozu, ikincili peritonit vo Baddi-Kiari
sindromunu arasdirmaq lazimdir. Tuberkulyozu doqiqlesdirmak iiciin laparoskopik
biopsiya magsadouygundur. Atipik hiiceyralorin tapilmasi karsinomatozu tosdigloyir.
Nohayat, ti¢tincii vo an tacili masalo agwrlagmis va tacili miidaxilo talob edon assitin
olub-olmadigini toyinidir. Xiisuson, gorgin assit vo peritonit (spontan bakterial
peritonit vo ikincili peritonit) tocili miialics tolob edon voziyyetlordir. Gargin garin vo
qarmin tonoffiisde istirak etmomosi gorgin assitin vo ikincili bakterial peritonitin
olamotlaridir. Belo vaziyyatlords ilk névbada garini mayedan bosaldib dekompressiya etmok
lazimdir vo xostads ikincili peritoniti tasdiq vo ya inkar etmok gox vacibdir. ikincili peritonit
tacili corrahi miidaxils, spontan bakterial peritonit (SBP) iso, konservativ miialica talob edir.
SBP ii¢iin yiiksok PAAF (>1,1 g/dl) vo agagi albumin (<1 g/dl) xarakterikdir. Eksudativ assit,
polimorfniivali leykositlor (>250/ml) vo asagi PAAF (<1,1 g/dl) ikincili bakterial peritonit
liciin xarakterikdir. Ikincili peritoniti inkar etmok miimkiin deyilsa tocili laparoskopiya lazim

golir.
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Transudat < PNL<250/ml —— Sirrotik assit
Zulal<2,5g/d! PNL>250/m| ——» SBP

_, Boyukferq

>
PAAF21,1 Kardiak assit
PH Eksudat _ AF<40%, genis ABV
. Kardiak Zilal >2,5g/dl
ASSIT Miksedema Miksedema
l Qarisiq TSHT, ST3!, ST4d
; Baddi-Kiari sindromu
PUNKSIYA Qc venalari tixal
Qan huceyralari Qarigiq TBC

. — .
Umumi zilal Sirroz+ )
Albumin Karsinomatoz
PAAF —

ikincili peritonit

Mikrobioloji

Sitoloji Transudat —» Nefrotik ———— KreatT, Albuminuriya
Biokimya
Digar TBC —— > Lap. biopsiya

Kigik farq

—
PAAF<1,1 Karsinomatoz — Sitologiya +
Perforasiya — Kontrasth KT
Eksudat

Biliar ————— Assitda bilirubin T
Pankreatik ——> Assitda amilaza T

Limfatik —— Assitdsa trigliserid T

Sakil 2. Assitdd diagnostik alqoritm

MUALICOSI

Assitli xostoda ilk hadaf tacili vaziyyatlora miidaxiladir (Sakil 3).

Gorgin assitds tocili olaraq parasentez edilir, periton bosaldilir. Kollaps vo hepatorenal
sindromun profilaktikasi ti¢iin eyni vaxtda kolloid (hor litro 8-10 q albumin vo ya
dekstran) kogiirmok lazimdir.

Ikincili peritonitds tocili laparoskopiya vo ya laparotomiya lazimdir. Spontan bakterial
peritonitdo albumin (1,5 g/kg/giin) vo sefotaksim baglanilir.

Tkinci miialico hadafi sobabin aradan qaldirilmasidir. Moasalon, tuberkulyozda
varomoleyhina miialico, miksedemada L-tiroksin, kardiak assitds kardiotonik, biliar vo
pankreatik assitdo drenaj vo diizoldici corrahiyys, endoskopik miidaxils,
karsinomatozda sitoreduktiv corrahiyys vo kimyaterapiya vo s.

Sirroz vo PH mongali assitlords asas miialico Qc Tx va PH-in azaldilmasidir. Bu
miimkiin olmadiqda timumi hadof - assitin patogenetik mexanizmlorina tosir etmok

lazim golir. 11k prinsip, su va Na* qabulunu azaltmagq va diuretik istifadosidir.
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PH mansali assit

Orta va boyluk [Kgik (minimal) asssit]

l

Gargin assit Sababin lagvi: Misahide
d Qc Tx, PKYY
Parasentez l

MUmkun deyilsa

l

ikincili peritonit Antiassitik mialice
. Yatag rejimi
— Tacili Su va duz qisiltiamasi
Laparoskopiya ikili diuretik:
ve yalaparotomiya spironolakton+furosemid (100:40)
Spontan bakterial Effekt yoxdur
Peritonit
— { Tokrari parasentezlor
Sefotaksim QDPKYY
Albumin Diger

Sakil 3. PH moansali assitdo miialico taktikasi

Xastalorin giindalik su gabulu 1-5 L migdari, Na* iso 1 g-1 kegmomolidir. Bu tadbirlor
assiti azaltmirsa diuretik lazim golir. Spironolakton va furosemid on ¢ox istifads edilon
diuretiklordir. Bunlarin istifadasinin standart dozas1 vo sokli qobul olunmayib. Bazi
miiolliflor 100-300 mq spironolaktonu giindo 3 dofo istifado edir, lazim golso
furosemidi (40 mq haftads 2-3 dofo) olavo edir. Boazilari isa, spironolakton-furosemid
kombinasiyasini giindo 1 dofo 100: 40 nisbatindo istifadosini tovsiya edirlor. Lazim
galsa bu doza 2 va 3 dofa (spironolakton 200, 300 mg+furosemid 80, 120 mq) artirila
bilor. Ogor xastodo hipoantriemiya (Na*<130 mmd/l) varsa avvalco spironolakton
toyin edilir, ganda Na" normallasarsa giindolik furosemid slava edilir. Hesab edilir ki,
spironolakton/furosemid 100:40 nisbati elektrolit soviyyasini ciddi doyisdirmir.

Yiiksok doza diuretiko baxmayaraq (spironolakton 400+furosemid 160 mq) assit
azalmirsa (refrakter assit) ilk novbado xostonin Na* vo su gobulunu azaltdigini
yoxlamaq lazimdir. Buna riayat edon xastodo refrakter assit varsa vaxtasiri parasentez
va ya PKYY secilo bilor. Peritono-venoz sunt YDDL vo tutulma térodo bildiyi tigiin

hazirda istifado edilmir. Vaxtasir1 parasentez (hor dofo 3-5 1 maye ¢ixarma) asan
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tisuldur, lakin tokrarlamaq lazzim golir vo qarindaxili zodelonmoe (ganaxma,

perforasiya) térada bilar.

Parasentez vaxti HRS-in bas vermomasi {iglin ¢ixarilan har litr assito 8-10 g albumin

vo ya dekstran-70 verilmolidir. QDPKYY refrakter assitin on effektiv miialicosidir,

daha ¢ox Tx gozloyon xastolords tovsiys edilir. Qc funksiyasi saxlanilan xostolordo

total vo hissavi PKYY tdvsiyye edilir. DSRYY assiti artira bildiyi {igiin refrakter

assitdo tovsiyo edilmir.
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TORIFI

Hepatik ensefalopatiya neyro-psixoloji pozulma olub, koskin vo xronik qaraciyor
xostoliklorinin beyin funksiyalarinda torotdiyi geriyodonon vo longimo xarakterli
doyisiklordir.

Portosistemik sunt (bagirsaqdan golon fizioloji vo toksik maddslorin qaraciyards
zororsizlosmomosi) vo beyindaki dayisikliklor hepatik ensefalopatiyanin  basg
vermasindo énamli rol oynayir. ilk névbodo beyin gabigina moxsus intellektual
(ayiqliq, yaddas, xarakter, qavrama, danigma, diqgot vo s.) vo horokoto nozarot
funksiyalar1 pozulur. Proses iralilodikca qabigalt morkozlorin foaliyyati, hotta tonoffiis

morkozi do dayana bilir. Bu pozulmalarin oksariyyati geriys dons bilir.

ETIOLOGIYASI

Saboina gora hepatik ensofalopatiya li¢ tipa ayrilir: kaskin, sunt va xroniki. Koskin
ensefalopatiya qaraciyorin koskin diffuz nekrozu (keskin qaraciyor yetmozliyi)
naticasindo meydana goalir. Sunt ensefalopatiyalart Qc-i normal olan, lakin, portal
sistemlo umumi gan dovrani arasinda yaranan tobii (portal hipertenziya naticosindo
genis kollaterallar), corrahi (PKYY-lar) vo ya endovaskulyar (QDPKYY)
yanyollardan sonra meydana ¢ixir. Xroniki ensefalopatiya iso, xroniki Qc xostaliklori,

xiisusan, sirroz naticasinda bas veran neyro-psixoloji pozulmaya deyilir.

PATOGENEZI

Neyro-sinaptik disfunksiya, yani, neyronlarin funksiyalarinin vo neyronlar arasindaki
olagolorin pozulmasi ensefalopatiyanin bas vermosindo bilavasito rol oynayan
prosesdir. Hepatik ensefalopatiyada bu proseslora gotirib ¢ixaran mexanizmlor porto-
sistemik sunt (neyrotoksikoz) va beyin édemidir (Sakil 1).

Porto-sistemik sunt bagirsaqdan c¢ixan ganin zororsizlosmodon timumi ddvrana
kegmasidir va iki sababdan meydana gals bilar: hepatocellular yetmazlik va yanyollar.
Hepatosellular yetmazlik (disfunksiya) qaraciyare golon qanin hepatositlords yetorsiz
tomizlonmasino, kollateral va yanyollar iso, ganin hepatositlordon yanke¢masino sabab

olur.
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Porto-kaval yanyol Xronik Qc xastaliyi Kaskin Qc yetmazliyi
amaliyyatlari
intra ve ekstrahepatik Hepatosellular uis
kollaterallar yetmazlik

A

Portosistemik §unt}—~\\ Beyin 6demi

\
1
A, v

Bagirsaq toksinlari  Beyindaxili neyrotoksinler

A,

Neyro-sinaptik disfunksiya

¥

[ Hepatik ensefalopatiya]

$aokil 1. Hepatik ensefalopatiyanin patogenezi

Hor iki proses do, tokbasina ensefaliyaya térods bilir. Qaraciyardo zararsizlosmayan
toksinlor beyinds sinir slagalarinin (neyrotransmissiyanin) va neyronal funksiyalarin
pozulmasina gotirib ¢ixarir. Omolo golmo yerino goro neyrotoksinlor bagirsaq va
beyin mongali ola bilor.

Bagwrsaq mangali toksinlara ammonyak, gamma-aminoyag tursusu (QAYT),
merkaptanlar, yalan¢1 neyromediatorlar va s. aid edilir.

Ammonyak iki monbado — toxumalarda miibadilo noticosindo vo bagirsaglarda
mikroflora torafindon istehsal olunur, iki yolla daginir — ammonyak vo glutamin, iki
yolla ¢ixarilir — qaraciyordo sidik covhori dovrami vo boyrokdo glutamin
deaminasiyasi. Qaraciyar yetmozliyi vo kollaterallar bagirsaqdan va orqanlardan galon
ammonyakin beyino ¢oxlu miqdarda daxil olmasina sobab olur. Ammonyak
astrositlordo glutamatdan glutaminin omalo golmasing, glutamin iss, neyronlarda
glutamatin sintezino sorait yaradir. Gliitamat neyronlarda 6nomli mediatordur vo
Krebs dovraninin vacib komponenti olan o—ketoglutaratdan sintez olunur. Hesab edilir
ki, ammonyak artis1 neyronlarda glutamati artiraraq, o-ketoglutarati iss, azaldaraq

neyrotransmissiyani vo neyron metabolizmini pozur.
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Ammonyak nazariyyasi hazirda xronik va kaskinlagmis ensefalopatiyalarda on planda
duran nazariyyadir va klinik olaraq oziinii miiayyan qadar do dogrultmusdur.

QAYT (gamma-amino-yag tursusu) sinir sisteminds an 6nomli langidici mediatordur,
bagirsagda vo beyindo omolo golir. QAYT tosirini adston benzodiazepin reseptorlari
ilo birlikdo gostorir. Hesab edilir ki, QAYT tokbasina yox, benzodiazepin
reseptorlarinda vo ligandlarda doyisikliklo birlikdo ensefalopatiyada rol oynayir.
Yalan¢i neyromediatorlar adlanan vo aromatik amintursularin (triptofan, tyrozin)
mohsulu olan araliq maddslor dopamin, nonadrenalin vo serotonin reseptorlarina
baglanaraq tosir gostorirlor. Qaraciyar xostoliklori ganda aromatik amintursularin
zincirli amintursulara nozoron artmasina vo beyinds daha cox toplanaraq bels tosir
gistormasing sorait yaradir.

Bunlardan basqa bagirsagdan golon digor  maddolor (merkaptonlar vo s)
neyrotoksikozda ds rol oynayir.

Neyrotoksinlorin  ikinci moanbasi beyin sayilir. Hesab edilir ki, qaraciyor
xostaliklorindo beyindoki benzodiazepin reseptorlarinda doyisikliklor bas verir vo
benzodiazepina banzar mediatorlar artir ki, bunlar da longidici effektin meydana
galmasinds boylik rol oynayir.

Son illorki todqiqatlar gostorir ki, hepatik ensefalopatiya vaxti benzodiazepin vo
QAYYT ilo yanasi beyindoki neyrosteroidlorin saviyyasinds do doyisiklik bas verir.
Qeyd etmok lazimdir ki, portosistemk sunt vo neyrotoksikoz xronik vo sunt
ensefalopatiyalarinda osas patogenetik mexanizmlor sayilir. Kollaterallar vo
yanyollarin torstdiyi yankegmo mexanizmi sunt ensefalopatiyasinin asasinda durur.
Xronik ensefalopatiyalarda iso, hepatosellular yetmozlik vo yanke¢ma mexanizmlori

birlikds rol oynayir.

Beyin édemi koskin qaraciyor yetmozliyindoki hepatik ensefalopatiyada aparici
mexanizm sayilir. Beyin ddeminin inkisaf mexanizmlori doqiq molum deyil. Hesab
edilir ki, hepatosellular yetmozliyin térotdiyi neyrotoksikozla yanasi UILS (umumi

iltihab sindromu, intoksikasiya) va sepsis beyin 6deminin bas vermosindo rol oynayir.
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GEDISi VO KLINIKASI

Etiopatogenezino vo gedisino gora hepatik ensefalopatiyanin ii¢ klinik formasi var:
kaskin, sunt va xronik.

Kaskin ensefalopatiya koskin qaraciyor yetmozliyindo meydana ¢ixir, beyin 6demi
osas patogenetik mexanizmidir vo yliksok letalligla seyr edir (80%).

Xronik qaraciyar xastaliklorinds ¢ox rastlanan vo asason portosistemik sunt toksikozu
noticasindo bag veron xronik ensefalopatiya iso, miialicoys tabe olur vo adoton yiiksok
letalliq toratmir.

Xronik ensefalopatiya 3 klinik sokilde goriiniir: subklinik, klinik va kaskinlaosmis
(agwrlagmus).

Subklinik vo ya gizli ensefaloratiyada adi klinik miiayinolords beyin faaliyyoti normal
goriinso do,  xiisusi neyro-psixoloji testlorlo intellektdo vo harokotlordo inco
doyisikliklor toyin edilir.

Klinik ensefalaopatiyada klinik olamotlor bariz sokildedir vo yavas artan
ensefalopatiya qeyd edilir.

Koskinlosmis vo ya agirlasmis forma iso, xroniki ensefalopatiyanin koskin
doarinlogsmasidir va adaton miioyyan agirlagdirict amillorin tosiri naticasinda bag verir.
Ensefalopatiyan1 agirlagdiran amillori 2 qrupa bdlmok olar: nitrogeni (ammonyak1)
artiranlar vo geyri-nitrogenoz amillar.

Qaraciyor funksiyast pozulmayan xostolordo yanyol omoliyyatlart vo ya genis
kollaterallar naticosinda bas veron sunt (vanyol) ensefalopatiyasi bir ¢ox cohatloring
goro xronik ensefalopatiyaya bonzoyir. Yanyol kicilorso vo ya aradan qalxarsa
ensefalopatiya geriyo inkisaf edo bilir. Lakin yanyol davam edorso proseso
hepatosellular yetmozlik do qosulur vo ensefalopatiyani agirlagdira bilir. Bununla
yanas1 agirlasdirict amillor sunt ensefalopatiyasini da dorinlogdir.

Agirhiq doracasing gors hepatik ensefalopatiyanin 4 doracasi miiayyan edilir.

I doraco iiclin diqget pozulmasi vo xarakter doyisikliyi, II doracs ii¢iin yaddasin
pislosmosi vo tremor, III doroco iliglin casma, qarigdirma, amnesiya, asteniksis,

danismanin yavagimasi, IV daraca ii¢iin isa, koma - reflekslorin itmasi, Xarakterikdir.

DIAQNOSTIKASI
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Koskin vo xronik qaraciyor xostoliklorindo vo yanyol omoliyyatlarindan sonra
ensfalopatiyaya slibho yaranmalidir. ©gor bu xostolordo davranis doyisikliyi olarsa
ensefalopatiyaya siibho daha da artir.

Ensefalopatiyanin toyininds klinik slamatlors, xiisusi testloro vo MRT-ya istinad edilir.
Klinik miiayins ilo intellektual, haroki vo siiur foaliyyatlori qiymatlondirilir.

Xiisusi testlo porto-sistemik indeks adlanan gostorici hesablanir. Bu test 5 gostoriciyo
osaslanir: 1) Rogomlori birlosdirmo vo ya fiqur ¢okma vaxti; 2) yaddas testi; 3) EEG,
4) asteniksis (barmaqlar vo bilok agildigda olin titromasi- tremor), 5) Ammonyak
miqdart.

Son illorki todqiqatlar gostorir ki, MRT-do solgun kiirronin (globus pallidus)
hipotalamusa nozaron T1-do hiperintens goriinmosi hepatic ensefalopatiya ligiin
xarakterik oslamatdir.

Ensefalopatiyanin diaqnostikasinda ikinci onamli masalo agrlasdirict  amilin
miiayyanlasdirilmasidir. Nitrogeni artiran vo ya qeyri-nitrogenoz amillorin toyini
mogsadi ilo mado-bagirsaq sistemi, qan dovrani, tonaffiis vo su-duz sistemi yoxlanilir,

qan tohlillori, hatta ganda dorman miiayinasi aparmaq lazim golir.

MUALICOSI

Hepatik ensefalopatiyanin miialicasinda ilk hadaf asas sababin — qaraciyar xastaliyinin
va porto-sistemik yanyolun aradan qaldirilmasidir. Oksor hallarda ensefalopatiya
torodon koskin vo xroniki qaraciyor xostoliklorinin (koskin qaraciyer yetmozliyi,
sirroz) yegana miialicasi Qc transplantasiyasidir. Porto-sistemik yanyolun aradan
qaldirilmasi {igiin is9, suntu kiciltmak vo ya baglamaq lazim galir.

Sobob aradan galdirilmadiqda ensefalopatiyanin miiolicasi ti¢lin ikinci hodof kimi
patogenetik mexanizmlara tasir strategiyasi segilir ki, bu da klinik formaya gore
doyisir.

Xroniki ensefalopatiyada osas miialico prinsiplori agirlasdirici amillorin aradan
qaldirilmasi, ammonyaki azaltma, neyrotransmissiyanin, beyin metabolizminin

korreksiyasi vo dostok miialicasidir (Cadval 1).
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Cadval 1 . Xronik ensefalopatiyanin

Subkilinik formada NI miialicasinda asas totbiqlor

mialicays ~ ehtiyac  olmur  vo | 1 Agirlasdiricr amillorin aradan

agirlagdirict amilorin profilaktikasi qaldirilmasi

) Mada-bagirsaq qanaxmalarim
gorakir. dayandirma
Klinik olaraq bariz biruzo veron Sedativlari kasma

. . Hipotenziya, hipoksiya,
Xronik ensefalopatiyalarda P ya, POty

dehidratasiya va s. aradan
agirlagdirict amillorin profilaktikasi qaldirma

ilo yanast ammonyaki azaltma | o Ammonyaki azaltma

tadbirlori  osas  yer  tutur. Mbanbani mada-bagirsaqdan
cixartma: NGZ, laktiol il yuma,

Bagirsaglarda ammonyak sintezini fosfatla imalo

azaltmaq vo tursuluq yaratmaq Ziilal gobulunu azaltma
.. ) (<40q/gun)
moqsadi ilo laktuloza va laktiol Bakteriyalar1 azaltma:
istifadosi xroniki ensefalopatiyada Laktuloza va ya laktiol
. - - Neomisin
bazis miialico qobul edilir. Rifaksimin
Laktuloza yungul doracalords oral Ammonyakin zararsizlosmasini vo

cixisini artirma: sink, natrium-

yolla, agir hallarda is9, imalo benzoat, ornitin-aspartat

sokilindo istifado edilo  bilor
3. Neyrotrasmissiyanin korreksiyasi

Flumazenil — benzodiarepin
vermadikdo bagirsaglardan artogonisti

Bromkriptin — Dopamin
artogonisti

Laktuloza vo ya laktiol effekt

sorulmayan antibiotiklor (neomisin

vo ya rifampisinin  grupundan
4. Agirlagsmalara qarsi
Hava yolu, tonoffiis,

Bagirsaq florasini  doyisdirmoklo hemodinamika dastayi
metabolizmin korreksiyasi

rifaksimin) do slavo edils bilor.

yanasi beyin  metabolizmini

korreksiya etmok mogsadi ilo L- | 6. Beyin metabolizminin korreksiyasi

N - o . L-karnitin
karnitin va qlisin do istifado edilo Qlisin

bilar.

Agirlasmis xroniki ensefalopatiyada agirlagdirict amillorin aradn qaldirilmasi ilo
yanast (modo bagirsaq qanaxmasini dayandirma, bagirsaglart gan vo eksogenoz
proteinlordon tomizloma, sedativlori dayandirma, su-elektrik miibadilasini diizeltma vo

S.) ammonyakt azaltmaq va dastak tadbirlaori hoyata kegirmok goroakir. Belo xastolordo
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ganda ammonyaki azaltmagq {igiin bir torofdon ammonyakin bagirsaqlarda istehsalini
v sorulmasini azaltmaq, digor torafdon iso, orqanizmdon ¢ixmasini artirmaq lazimdir.
Bu mogsadlo laktuloza (oral va yaimals)ilo yanas1 venadaxili ornitin-aspartat (Hepa-
merth), natrium benzoat, sink istifado edilir. Bozi miiolliflor koskinlogmis
ensefalopatiyanin miialicasinds benzodiazepin antoqonisti olan flumazenili tovsiya
edirlor. Son illor ensefalopatiyanin agirligini azaltmaq U¢iin siini qaraciyar sistemlari
va hepatosit kogiiriilmasi do istifado edilir.

Komatoz xastolordo havayolunu, tonoffiisli, qan dovrani vo digor sistemlori nozarat
altma almaq lazimdir. Xiisuson, orqganizmin yetorli oksigenasiyasini vo
hiperventilyasiyani tomin etmok {i¢iin siini ventilyasiya va inotrop dostok gorakir.
Porto-sistemik ensefalopatiyada suntu kigiltmok vo ya baglamaq osas todbirdir. Bu
miimkiin deyilso, miialica xroniki ensefalopatiyada oldugu kimi aparilir.

Kokin ensefalopatiyalarda xastolorin sagalmasinin on effektiv miialicasi Qc
transplantasiyasidir.

Qc transplantasiyas1 miimkiin deyilss, osas miialico beyin ddeminin azaldilmasina
yonoalir. Xronik formadan forqli olarag, ammonyaki azaltma todbirlori koskin
ensefalopatiyalarda yiiksok effektiv deyil. Odemalehino todbirlor arasinda ilk yeri
hiperventilyasiya tutur. Bundan basqa osmotik diuretiklor (mannitol), deksametazon,
thiopental istifado edilo bilor. Boazi klinikalarda komatoz xastolordo hipotermiya,
hipertonik mahlullar va propofol sedasiyasi totbiq edilir.

Medikamentoz miialico effekt vermodikdo ekstrakorporal detioksikasiya iisullar:
(stini qaraciyar sistemlori, plazmoferez va s) istifads edilo bilor. Bunlara baxmayaraq

koskin ensefalopatiyada letalliq yiiksok doraca (70-80%) seyr etmokdadir.
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TORIFI

Hepatorenal sindrom (HRS) qaraciyorin koskin vo xronik xostoliklorinin boyroklordo
torotdiyi funksional doyisiklik olub, glomerulyar filtrasiyada azalma, Na+ vo su
tutulmasinda iso artma ilo xarakterizo olunur. Boyroklorde xastalik, morfoloji
doyisiklik, nefrotoksik tesir va ya boyrak funksiyasini pozan amillor (hipovolemiya,
obstruksiya vo s.) olmur. Belo xastolorin boyrayini geyri-sirrotik xastolora kogiirdiikdo
normal foaliyyotini barpa edir.

HRS subklinik, xronik (kreatinin > 1,5 mq/dl, klerens < 40 ml/daq, sidik ifraz1 <500
ml/giin, hiponatremiya <130 mEq/L, sidikdo Na+ azalmasi <10mEq/L) va koskin
boyrak yetmozliyi (kreatinin > 3 mgq/dl, klerens < 20 ml/daq.) soklinds goriina bilir.
Sirrozda HRS toxminon 20-50% hallarda rast galir.

ETIOLOGIYASI

HRS toradon saboblari iki qrupa ayirmaq olar: asas va agirlasdirici. Osas sobablor
adlandirilan qaraciyerin kaskin vo xroniki xastaliklori bilavasito HRS-o sabab olan vo
ya buna meyil yaradan amillordir. Xiisuson, koskin qaraciyer yetmozliyi, sirroz,
mexaniki sariliq, portal hipertenziya HRS-in on ¢ox rast golon sobabloridir.
Agirlagdirict amillor iso, subklinik vo ya stabil seyr edon xroniki HRS-1 dorinlogdirarak
kaskin formaya kegmasina sobab olur. Spontan bacterial peritonit, infeksiyalar, mods-
bagirsaq qanaxmalari, refrakter assit, boylik hocmli parasentezlor, portal vena

trombozu HRS-i agirlaidiran sabablordir.
PATOGENEZI
Hesab edilir ki, hepatorenal sindroma xas olan iki osas funksional bdyrok

doyisikliyinin (filtirasiya azalmasi va reabsorbsiya artmast) osasinda iki 6nomli

mexanizm durur: béyrak arteriyalarimin spazmi vo béyrakdaxili tanzimin pozulmast

(Sokil 1).
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Qaraciyar xastaliklori

s N

Vazodilatatorlarin artmasi Sekvestrasiya] [ intrarenal pozulma]
(Qlukagon, NO, Substansiya P va s.)

»Vazodilatatorlar |

— : : >Vazokonstuktorlar 7
Periferik vo splanxik > Natriuretik hormona
vazodilatasiya hessasliq |

Effektiv hacmin azalmasi

l

Kompensator mexanizmlar
(Simpatik, RAAS, ADH va s.)

' D

EBbyrak damarlarinin spazmi ve ] [Na+ va su reabsorbsiyaa]

glomerulyar filtrasiyanin azalmasi

Sakil 1. Hepatorenal sindromun patogenezi

Boyrak arteriyalarinin spazmi

Boyrok arteriyalarinin spazmini iimumi vo yerli mexanizmlor torado bilir. Molumdur
ki, qaraciyor xostoliklorindo vazodilatator maddolorin (qlukaqon, nitric oksid-NO,
substansiya, P, vo s.) zorarsizlogsmasi azalir ki, bu da periferik vazodilatasiyaya sobab
olur. Digar torafden portal hipertensiya vo assit sekvestrasiyaya sobab olur. Umumi
vazodilatasiya vo periton boslugunda sekvestrasiya ddvredon ganin hocminin
azalmasina sobab olur. Bu iso, kompensator mexanizmlori aktivlosdirarok (simpatik
sistem, renin — anqiotenzin —aldesteron, antidiuretik hormon-ADH vao s.) boyrok
damarlarinda spazm toradir, filtrasiyani azaldir vo reabsorbsiyani artiraraq effektiv
hacmi borpa etmoys calisir.

Mexaniki sariligda atrial natriuretik pepdidin artmasi vo ekstrasellular mayenin
azalmas1 (2-3 hofto orzinds 3-4% , toxminan 3000 ml) digor faktorlarla birlikde
dévredon gan hacminin ciddi sokildo azalmasina gotirib ¢ixarir.

Qan hacminin azalmasindan basqa, boyrokdo damar spazmi térodon ikinci mexanizm

boyrakdaxili  tonzimin pozulmasidir. Yerli vazokonstruktor maddslor olan
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prostoglandin (PG-E2) va endotelinin (ET-1) vazodilatatorlara (NO) nazaran artmasi

renal spazma sorait yaradir.

Na+ va su reabsorbsiyasinda artma

Na+ vo su reabsorbsiyasinda artma hom iimumi amillorin, xiisuson aldesteron vo
ADH-1n, ham do, boyrokdaxili hassasliginin doyigmasi ilo slagslondirilir. Hepatorenal
sindromda natriuretik hormonun artmasina baxmayaraq Na+ ifrazi artmir. Hesab
edilir ki, bu boyroklords natriuretik hormona hossasligin azalmasi ilo slagodardir.
Qeyd etmok lazimdir ki, effektiv hocmin azalmasi, boyrokds vazokonstruksiya kimi
patogenetik mexanizmlor xronik qaraciyar xastaliklorinds énomli rol oynayir. Kaskin
qaraciyor xastoliklorinds isa, bunlarla yanas1 UIS va endotelial zodolonmo proseslori

do boyrak yetmozliyinin bag vermasina sabab olur.

GEDISI VO KLINIKASI

Hepatorenal sindromun ii¢ gedis formasi qeyd edilir: subklinik, kaskin va xroniki.
Subklinik forma xronik qaraciyor xastoliklorinds rast golir vo kreatinin saviyyasi vo
Klirensinin normal olmasina baxmayaraq, Dopler USM ilo boyrok damarlarinda spazm
toyin olunur.

Koaskin forma va ya I tip HRS, boyrok funksiyasinin koskin azalmasi ilo xarakterizo
olunur. Bu forma koskin xostoliklordo vo ya xroniki xostoliklordo agirlagdirici
amillorin tasiri naticasinde meydana gorir. Sidik ifrazinin kaskin azalmasi, azotemiya,
kreatinin artmast (>3 mgqg/dl - 300 mmol/l), klirens azalmas1 (<20mml/l) sokilindo
ortaya ¢ixir. Qaraciyar transplantasiyas: edilmozso I tip HRS-in prognozu pisdir va
adaton 2 hoafto arzindo xosta itirilir.

Xroniki forma va ya Il tip HRS-do boyrok funksiyalarinin azalmasi daimi xarakterlidir.
Kreatinin artmasi1 (>1,5 mgq/dl), klerensin azalmasi (< 40 ml/doq), hiponatremiya
(<130 mEq/L) vo sidikdo Na+ azalmasi (<10mEq/L) alamatlori goriintir. Bu forma
diuretiklors cavab verss do, xastolorin yasama miiddastini qisaldir (1 illik yasami 20%,
5 illik yasami iso, 39% azaldir). Agirlasdiric1 faktorlar bu formani dorinlosdirorak

koskin tipa ¢eviro bilir.
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Sibha
Xronik garaciyar xastaliklari
Kreatinin >1.5 mq/dl
Na+ <130 mEg/I
Kicik garaciyar
Muigavimaet indeksinin artmasi
Diganostik kriteriyalar

9sas kriteriyalar (mutlaq)
Qaraciyer xastoliyi, yetmazliyi va/va ya portal hipertenziya var
Kreatinin >1.5 mqg/dl ve ya klirens <40 ml
Nefrotoksik dermanlar, sok, infeksiya ve ya hipovolemiya yoxdur
Proteinuriya <500 mq/dl va boyrak xastaliyi yoxdur
Diuretiksiz va 1,5 | izotonik maye kogurildukdan sonra yaxgilagma yoxdur

Olava kriteriyalar (varligr tesdiq edir, yoxlugu inkar etmir)
Sidik migdar1 <500 ml
Sidikde Na+ <10 mEq/I
Sidik osmolyarhgi > plazma osmolyarhgi
Sidikds ertrositlar <10 g/s
Plazma Na+ <130 mEq/|

Sakil 2. Hepatorenal sindromun diaqnostikasi

DIAQNOZU

Qaraciyar xastoliyi vo PH-olan xastalords boyrok funksiyalarini yoxlamaq vo HRS-in
olub olmadigini miioyyonlosdirmok lazimdir. Xususon, sidik ifrazinin azalmast HRS-
o slibho yaradan on vacib klinik slamotdir.

HRS-in osas gostaricisi qanda kreatinin artmasidir (>1,5 mq/dl). HRS-in diagnozunu
doqgiqlosdirmak iiclin boyiik (olmast miitlogdir) vo kicik (olmasi sort deyil, lakin
olmamasi siibho yaradir) kriteriyalar toklif edilmisdir ($akil 2)

Qaraciyar xostoliyinin vo qlomerulyar filtirasiyada azalmanin varligi ilo yanas

bdyrakds xastalik va zodalonmanin olmamas1 HRS-in boyiik kriteriyalar sayilir.

MUALICOSI

HRS-in miialicesindo ilk hadaof asas sababin va agirlagdirict amillorin aradan
galdinimasidir.  Ikinci  hadof  boyrak  damarlarimn  genislondirilmasi  va

reabsorbsiyanin azaldilmasidir.
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Prinsip:
Renal vazodilatasiya
Splanxik vazokonstruksiya +hacm artirma + renal vazodilatator

Nefrotoksik dermanlar, infeksiya ve
s. aradan qaldirilir

1,5 | izotonik mahlul verilir
Terlipressin + albumin verilir
N-asetilsistein verilir
Dopamin + albumin + furosemid baslanir
Parasentez edilir

TIPS, Tx, Hemofiltrasiya ve ya dializ diistiniliir

Tacili Qc Tx

Sakil 3. Kaskin (I tip) hepatorenal sindromun miialicasi

Bunun {i¢iin miixtslif vasitalor — qan hacmini artirma, sistemik vazokonstuksiya, renal
vazodilatatorlar, diuretiklor vo s. totbiq edilir. Ovozloyici mialico-dializ son segim
todbiridir.

Secilocok miialico algoritmi HRS-in gedis formasindan asili olara doyisir.

Kaskin (I tip) HRS-da ilk novbado agirlasdirict amillori aradan qaldirmaq gorokir:
nefrotoksik dermanlarin kesilmasi, hocmin barpasi-1500 ml izotonik maye kdciirmo,
infeksiya vo xolestazin miialicosi, ganaxmanin dayandirilmasi vo s. (Sakil 3). Bu
todbirlor faydasiz oldugda osas sobobin miialicosine baglamaq lazimdir. Qc
transplantasiyast  koskin qaraciyor yetmozliyi vo sirrozda HRS-in on effektiv
mualicosidir. Mexaniki sariligda boyilikhacimli infuziyalar (3000-4000 ml) boyrayi
miivoqqoti yaxsilasdirsa da, effektiv diizolmo 6diin bagirsaga kecisindon 48 saat sonra
bas verir.

Tocili Qc Tx miimkiin olmayan hallarda ikinci hadaof - boyrok damarlarim
genislondirmo todbirlori baslanir. Bu moqsodlo hacmi artirma, periferik (splanxik)

vazokonstruksiya va renal vazodilatasiya hoyata kegirilir.
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Prinsip:
Nat+ va suyu azaltma
Diet + Diuretik

Yataq rejimi

Na+ azaldilmasi (<1 q)

Sprinolakton 100-400 mg/gln

Furosemid 160 mg/glin gadar (mivaqggati)
Agirlasdirici amillarin aradan galdiriimasi

Qc Tx

Sakil 4. Xroniki (I1 tip) hepatorenal sindromun miialicasi

Hocmi artirmaq tigiin maye kogtirmoklo (1500 ml izotonik mohlul) yanasi osmotik-onkotik
dormanlar (mannitol, albumin) totbiq edilir. HRS-do iki qrup vazokonstruktorlar itifads
olunur: umumi (adrenomimetiklor olan dopamin, noradrenalin) vo yerli (vasopressin
analoqlart olan terlipressin \) ornipressin). Terlipressin+albumin Vo
dopamin-+albumin+furosemid birlogsmasi vo an ¢ox tovsiys edilon kombinasiyalardir. Bunlara
renal vazodilatator kimi N-asetilsistein vo pentoksifillin do olava edilo bilar. Bu tadbirlars
baxmayaraq, boyrak faaliyysti barpa olunmazsa, portal hipertenziya vo gorgin assiti olan
xastolordo QDPKYY edilir ki, bu da glomerulyar filtirasiyan1 75% yaxsilagdira bilir. Digor
hallarda son vasito kimi hemodializ totbiq edilo bilor. Lakin, digor koskin bdyrak
yetmazliklorinden forqli olaraq I tip HRS-do hemodializ yiiksok evvektiv deyil vo
agirlagsmalara sabab ola bilir.

Ikinci tipda-xroniki seyr edon HRS-do osas miialico prinsipi su va Na+ reabsorbsiyasin
azaltmaq vo agirlasdirict amillorin profilaktikasidir(Sakil 4). Aldesteron antoqonisti —
sprinolakton (100-400 mgq/glin) bu moagsadls on ¢ox istifado edilon dormandir. Bu effect
vermadikds furosemid (160 mg haftads 2-3 dofs) do slave edils bilar.

Kaskinlagmanin profilaktikasi magsadi ils agirlagdirict amillerin qarsisini vaxtinda almaq vacib sortdir.
Boytik parasentezlorde (>5000 ml) boyrak yetmoazliyinin profilaktikasi ticlin albumin va ya dekstran
(cixarilan har litir assito 8 q) koglirmak lazimdir. Mexaniki sariliqda erkon biliar drenaj, omoliyyatonii

infuziyalar (3000-4000 ml), furosemid ve oral ursodezoksixol turstisii. HRS-i 6nloys bilir. Refrakter
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assitdo QDPKYY assiti azaltmaqla yanast boyrok foaliyystini do yaxsilasdirir. Spontan bacterial

peritonitin profilaktikasi liglin (assitde albumin 2 mq/dl-don asag1 olarsa) sefalosporin antibiotiklorinin

istifadesi hom da, kaskin bdyrak yetmazliyinin profilaktikasidir.
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SPLENOMEQALIYA

PH-1n olamoat vo agirlagsmalarindan biri do splenomegaliya vo hipersplenizmdir. Buna
durgunluq splenomeqaliyast vo ya Banti sindromu da deyilir. Splenomeqaliya
“soltorafli” (dalaq venasi trombozu) PH-da daha bariz sokildo ortaya ¢ixir.
Durgunluq splenomeqaliyasinda PH va splenomeqaliya qiisurlu dévran yaradir: PH
splenomeqaliya toradir, splenomeqaliya isa portal sistema gangalimi artiraraq PH-n1
artirir - (Sakil 1). Belo voziyystdo PH-nin splenomeqaliya torotdiyi, yoxsa
splenomeqaliyanin PH torotdiyini toyin etmok ¢otin olur. Bunu dogiqglosdirmok {igiin
Qc va portal venan1 yoxlamaq vacibdir. Qc va portal sistemindo tixanma olmayan
hallarda hematoloji, infeksion vo digor xostoliklor inkar olunarsa birincili
splenomeqaliya (tropik splenomegaliya) gobul edils bilar.
Koskin forma istisna olmaqla, adoton PH-da splenomeqaliya yavas inkisaf edir.
Stabil seyr edon PH-da dalagin siiratlo boyiimasi limfomaya, qap1 venasi trombozuna
va hepatosellular karsinomaya siibho yaradir.
Qc vo portal vena xastaliklorinds splenomeqaliya iki halda klinik problem togkil edir:
hipersplenizm va mads varikoz ganaxmasinda.
Hipersplenizm splenomeqaliya ilo yanasi sitopeniyanin olmasidir. Sitopeniya tok
trombositopeniya (< 100x10'%/), leykopeniya (<4x10%I), anemiya (Hb<100 g/I)
soklinds vo ya bunlarin birliyi ils (di-, pansitopeniya) ortaya ¢ixa biler.
Qc xostaliklorindo  sitopeniya vo ya modo varikoz qanaxmasi yoxdursa, yalniz
splenomeqaliyaya goro hor hansi miidaxiloys ehtiyac yoxdur. Hipersplenizm va ya
moda varikoz ganaxmasi olan hallarda iss, splenektomiyadan ¢okinmok lazimdir.
Gunki, bu xostolordo adston dalaq normal olur, hipertenziya aradan qalxarsa dalaq
kigile bilir vo splenektomiya ilo noinki, PH aradan qalxmuir, hotta ciddi agirlasmalar
meydana golo bilir. Ona gors do, bu xastolords dalagi qorumaq gorakir vo asagidaki
alternativlor totbiq edils bilor:

e Boyiimo faktorlari istifadasi

e Hissovi dalaq embolizasiyasi

e Dalaq arteriyasi stendlonmasi

e Distal spleno-renal sunt

100



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya

/. PORTAL HIPERTENZIYA \

Portel sistema Venoz
gangalimin artmasi durgunluq

K SPLENOMEAQLIYA /

Hissavi dalaq embolizasiyasi
Dalaqg arteriyasi daraldiimasi

4

Dalagin kigilmasi

Kitla effekti Hipersplenizm

(sitopeniya)

Sakil 1. PH-da splenomeqaliyanin patogenezi vd naticalori

Portal va splenik vena trombozlarinda hipersplenizm vo ya mads varikoz gqanaxmast
varsa hissovi dalaq embolizasiyasi, dalaq arteriyasinin stendlo daraldilmasi vo ya
splenektomiya edila bilar.

Qeyd etmak lazimdir ki, splenomeqaliyasi olan, lakin hipersplenizmi vo ya mado

varikoz qanaxmasi olmayan xastolords profilaktik omaliyyatlar tovsiya edilmir.

PORTAL HiPERTENZiV QASTROPATIYA (PHQ)

Mads varisindon bagsqa PH-nin moadodo torotdiyi diger xarakterik doyisiklik portal
hipertenziv gastropatiya (PHQ) adlanan xastolikdir. Uzunmiiddstli venoz durgunluga
bagli meydana golon bu patologiyada selikli qisada 6dem, distrofiya, venoz
geniglonmo, selikalti iltihabi infiltrasiya, hemorragiya, hemosideroz kimi doyisikliklor
gorindr. Hotta eroziya vo xoralar da ola bilor vo bunlar koskin vo xroniki ganaxma da

torada bilor.
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PHQ klinik olaraq asimptomatik sokildo ola bilor, dispeptik olamotlorlo (qarinda
yemokdon sonra vo ya yemoksiz agri, kop, rahatsizliq, goyirmo) vo ya agirlagsma —
ganaxma slamatlori ilo ortayagixa bilar. Kliniki olarag PHQ diagnozunu goymaq ¢atin
olur va diagnoz adston endoskopik miiayinads toyin edilir. Endoskopik olaraq PHQ-
nin xarakterik alamaotlori, vo miixtalif formalar1 var (torsakilli selikli qisa, hemorragiya
noqtalori va s.).

PHQ-nin asas miialicasi PH-1 effektiv azaltmaqdir. Tocriibo gostorir ki,
transplantasiya vo dekompressiv omoliyyatlardan sonra qastropatiya ciddi sokildo
geriloyir.

Hazirda PHQ-nin digar spesifik miialicasi yoxdur. Qastritlords totbiq edilon standart
miialicalar (antisekretor, anti-Helikobakter pillory) patologiyani ciddi doyisdirmir.
PHQ adaton gqanaxma toratdikds ciddi klinik problem toskil edir. Diagnozu
endoskopiya ilo dogigloson gastropatiya qanaxmasinda miialico osason konservativ
aparilir. PH azaldan dormanlarla yanasi yerli biiriiyiicii antasidlarin istifadasi ¢ox
vaxt faydali olur. Xiisuson, 60 ml sukralfat suspenziyasini 4-6 dofo madayo

yeridilmoasi qanaxmani oksor hallarda dayandirir.
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FiBROPOLIKIiSTIiK XOSTOLIKLOR

Fibropolikistik xostolik vo ya sistik fibroz anadangolmo xostolikdir vo genetik
doyisiklik noticosindo axacaq sistemi embrional inkisafdan qalir (duktal
malformasiya). Xastalik organizmin timumi xastaliyi hesab olunur va bir va ya bir nego
organda 0ziinii gostora bilir. On ¢ox agciyordo, MAV-da, qaraciyar vo 6d yollarinda
ortaya ¢ixir. Xastoliyin xarakterik morfoloji slamati olan duktal malformasiya kistlor
va fibroz sokilinds ortaya ¢ixir. Xostoliyin formasindan asili olaraq kist vo ya fibroz,
ya da har ikisi tstiinliik togkil edo bilir.
Son tadqiqatlar gostorir ki, sistik fibroz xastaliyi 7-ci xromosomda yerloson va Sistik
fibroz transmembran requlyator (CFTR) adlanan genin mutasiyasi naticosindo
meydana golir. CFTR geninin kodladig1 protein hava yollarini, MAV axacagini, tor
vazilarini, bagirsaglari, 6d yollarimi vo toxum axacaqlarini orton epitel hiiciiyralorin
membranlarinda xlorid ionlart iigiin kanal rolunu oynayir vo  Na+ ionlarmin
hiiceyrayo giris-¢cixisin1 requlyasiya edir. CFTR-in mutasiyast naticosindo xlorun
hiiceyradon ¢ixist azalir, Na+ ionlarinin iso hiiceyroyo absorbsiyasi artir. Naticado
epitel hiiceyroalorindon axacaga su ifraz1 da azalir ki, bu da sekretin gqatilagmasina,
daslasmasina vo axacaq sistemindo durgunluga sobab olur. Axacaq sistemindoki
durgunluq vo kegmozlik noticosindo orqanlarda iltihabi vo infeksiyon agirlasmalar
meydana golir (pnevmoniya, pankreatit, hidroadenit, sialadenit, sinusit, xolangit,
mekonium ke¢mazliyi vo s.)
Qaraciyar va od yollarinin fibropolikistik xastaliyinin bir neco morfoloji formalar1 var
(Sakil 1):

e Qaraciyar polikistozu

e Tok Qc kisti

e Anadangoslmo hepatik fibroz

e Karoli xastaliyi

e Mikrohamartoma

e Xoledox kistlari

e Usagqlarda xolestaz
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) Kiitle effekti + PH

Qc polikisyozu

= Asimptomatik
’ va ya kitle effekti

Qc-da tak kist

——> Xolangit

Karoli xastaliyi

q —> PH

7

K
S

Anadangalma hepatik fibroz
Fokal sirroz

@ =) PH ve xolestaz

Mikro-hamartoma

Sakil 1. Qc va 6d yollarinin fibropolikistik xastoliklari

Bu xastaliklor miixtaolif goriinsalor da bazi iimumi caohatlora malikdirlor:

1. Bunlarin hamis1 anadangalmo genetik defektlo bagl xastoliklordir vo adoton

eyni genin miitasiyasi naticasinds ortaya ¢ixirlar

2. Xostoliklor digor orqanlarin fibropolikistik xostaliklori ilo birlikda rast golo

bilir (masalon, boyrak, pankreas, agciyar polikistozu va s.)

3. Oksar xostolords qaraciyar va 6d yollarinda iki vo daha ¢cox forma birlikdo rast

golo bilir.

4. Klinik olaraq bu xostoliklor asimptomatik geds bilar vo ya dord alamotdon biri

tistlinliik toskil edo bilar: kiitla effekti, xolestaz, xolangit, portal hipertenziya

5. Bu xostaliklordo badxassalilik potensiali var, ancaq ¢ox asagidir.

6. Xostoalik kicik yaslarda ¢ox goriiniir, lakin boyiik adamlarda da rastlanir.

ANADANGOLMO HEPATIK FiBROZ
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Anadangolmo hepatik fibroz fibrokistik xostoliklorin digor novlorindon forqlondiyi
kimi, sirroz vo nodulyar transformasiyalardan da farqlonir ($akil 2).

AHF-dos paycigin qurulusu qorunur va fibroz periportal bélgani ahata edir. Ona gora
da, oksor hallarda Qc funksiyalari normal olur. Xastoalik klinik olaraq asason portal
hipertenziya ilo biiruzs verir vo PKYY-lar ciddi ensefalopatiya torotmir.

Nodulyar transformasiyada Qc payciqglarin1 regenerativ diiyiinlor ovoz edir. Bu
diiyiinlordo payciqlardan forqli olaraq klassik arxitektonika pozulur. Od kanallari,
morkozi vena vo sinusoid arxitektonikasi olmur. Ona goéro do, oksor hallarda
hepatosellular disfunksiya miisahids edilir.

Sirrozda ise, hom diiyiinlii transformasiya, hom do fibroz olmagqla yanasi nekroz da
miisahids edilir.

AHF-dan forqli olaraq kardiak fibrozda (durgunluq hepatopatiyasi), fibroz

perivenulyar bdlgoni shata edir.
Gedisi

AHF on ¢ox usaq yaslarinda {izo ¢ixsa da, boyliklordo do goriine bilir. Osason PH
olamatlori ilo biiruzs verir: assit, varikoz va hipersplenizm. Qc funksiyalar1 qorundugu
Uclin ensefalopatiya va sariliq ¢ox nadirdir, hatta yanyol amoliyyatlarindan sonra da
az rast golir. Portal hipertenziyani azaldilmasi bu xastalorin yasama miiddotini xeyli
artirir. ©vvalca do qeyd edildiyi kimi, AHF fibrokistik xastaliyin diger formalari ilo
birlikds do rast galo bilar.

Klinikasi vd diagnostikasi

Xastaliyin asas klinik slamati PH-dir. Bu 6ziinii assit, varikoz ganaxmasi, splenomeqaliya
soklinda gostara bilar. Usaqglarda, Qc va digar orqanlarinda fibrokistik xastaliyi olanlarda PH
olamotlori varsa, AHF ehtimali ¢ox yiiksokdir. Diagqnozu daqiqlosdirmok ii¢iin qaraciyor
biopsiyasi vacibdir. AHF ii¢iin hepatosellular disfunksiya alamatlori xarakterik deyil va adston
laborator gostaricilor normal olurlar. AHF diagnozu qoyulmus xostolordo qaraciyor
gostaricilarinda kaskin doyisme bas verarse portal vena trombozu va viral hepatitin ortaya

cixdigini diisiinmok olar.
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Qc payciginin normal Periportal fibroz Perivenulyar fibroz
arxitektonikasi AHF Kardiak fibroz
VOX
O AN TN
: )
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O — 7
Paycigin

Duydn + fibroz

dayunli transformasiyasi Sirroz

Sakil 2. Anadangalms hepatik fibrozun digar xastaliklordon diferensasiyasi

Miialicasi

Xostolikdo dominant va holledici sindrom PH oldugu ii¢iin miialico vo prognoz da PH-
m agirhigimdan vo miialicoys cavabindan asilidir. Subklinik formada vo konservativ
tadbirlorlo nozaroto alinan PH-da izloma moslohatdir. Agirlasma-ganaxma hallarinda
standart ilkin tadbirlords ganaxma dayandirilir. Tokrarlanan qanaxmalarda on effektiv
usul PKYY hesab edilir. DSRYY on ¢ox tovsiyo olunanidir. Lakin, digor YY-lar da
eyni effektivliklo totbiq oluna bilir. Hipersplenizmdos do PKY'Y lazim golir. Profilaktik
yanyol is9, nozarotdon ¢ixa bilon vo ya mialico morkozindon uzaqda yasayan

xostolords vo varikoz ganaxma risqi yiiksok olanlarda tovsiyo olunur.
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TORIFI

Qaraciyarin venoz gan axinini longidon xastaliklor tixanma soviyyasine gors ii¢ qrupa
ayrilir (Sakil 1).

Birinci grup, sinus va kigik venalarin trombozu vo sklerozu ilo xarakterizo olunan
venokluziv xastaliklar adlanir. Bu qrupda boyiik venalar adston agiq olur.

Boylik qaraciyor venalarinin tixanmasi naticosindo meydana golon venoz durgunluq
Baddi-Kiari sindromu adlanir. Baddi-Kiari sindromunda qaraciyar venalari ilo yanasi
asag1 bos venada da tixanma ola bilir.

Ekstrahepatik venostaz adlanan tigiincii qrupda is9, qaraciyariistii agag1 bos venada gan
axmi ongollonir. Sag iirok yetmozliyi, konstruktiv perikardit, asagi bos vena
daralmalar1 (tromboz, membran, fibroz, sis vo s.) bu grupa aiddir. Baddi-Kiari
sindromundan farqli olaraq, ekstrahepatik venostazda qaraciyar venalari nainki agiq
olur, hotta genislonir.

Bu xostoliklorin bozi iimumi cohatlori var. Venoz durgunluq noticosindo
hepatomeqaliya, assit vo qaraciyor fibrozu bu qruplarin imumi cohatloridir.
Ekstrahepatik venostazda, xiisuson do, iirok yetmozliyino bagli durgunlugda (kardiak
hepatomeqaliya) Qc funksiyalar1 ciddi pozulmur, sirroz inkisafi nadirdir, durgunluq
ortadan qgalxarsa Qc-do diizolmoa bas vers bilir. Sarilig, xolestaz, ciddi Qc yetmazliyi
venokluziv xostoliklordo daha ¢ox rast golir. Baddi-Kiari sindromunda | segment
hipertrofiyasi, eksudativ assit ¢ox rast golir, koskin qaraciyar yetmozliyi vo sirroz

meydana golo bilir.

SOBOBLORI

Baddi-Kiari sindromunu miixtalif tobiatli xastaliklor torads bilir. Tromboz an ¢ox rast
golon tixanma mexanizmidir. Sis infiltrasiyasi, iltihabi infiltrasiyalar vo perihepatik
fibroz venalar1 sixaraq tixanmaya sobab ola bilor. Asiya 6lkolorindo Baddi-Kiari
sindromunun an ¢ox rast galon sababi kimi venalardaki membran (1/3-inds), avropa
Olkalorinds isa, mieloproliferativ xastoliklor (polisitemiya vera, limfoma) bildirilir.
Trombofiliya vaziyyatlori (protein C, S defisiti, antilupus anticisimlori vo s.) venoz
tromboza sobob ola bilir. Tromboza meyilli xostolordo kontraseptiv dermanlarin

istifadasi do Baddi-Kiari sindromunu torads bilor.
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Baddi-Kiari

Suprahepatik venostaz

Venokluziv xastalik

Sakil 1. Qc-da venoz durgunluqlarin névlari

PATOFIiZIOLOGIiYASI

Qc venalarmin tixanmast noticosindo meydana golon venoz durgunluq Qc-do vo
orqanizmda bir ¢ox patoloji doyisikliklora sabab olur (Sakil 2). Hepatomeqaliya, agr:
va assit on erkon vo xarakteritik doyisiklordir. Hepatomeqaliya erkon dévrde venoz
O0demlo, xronik fazada is9, fibrozla slagodar meydana golir. Agr1 Qlisson kapsulunun
gorilmasi naticosinda bas verir. Assit limfatik yiiklonmo ilo slagadar ortaya ¢ixir. Qc
venoz qaninda protein ¢cox olduguna gors Baddi-Kiari sindromundaki assit eksudativ
(proteini ¢ox) torkibli ola bilir. Venoz durgunluq qaraciyer parenximasinda nekroza,
hepatosellular disfunksiyaya gotirib ¢ixarir. Fulminant gedigsdo genis nekroza baglh
kaskin qaraciyor yetmozliyi meydana golir. Uzunmiiddstli venoz durgunluq
qaraciyordo fibroza va sirroza sobab olur. Qaraciyor venalar1 tutuldugdan sonra
orqanin birinci seqmentindon basqa digor hissasinds venoz durgunluq yaranir. Birinci
va VI seqmentin bozi venalar1 birbasa bos venaya acildiglar {i¢iin bu seqmentlorin
funksiyalar1 saxlanilir, hatta hipertrofiyaya moruz qalir. Bozon I seqment yiiksok
doracads hipertrofiya edorok asagi bos venani sixa bilir. Qeyd etmok lazimdir ki, asagi
bos venada tixanma olarsa I seqment hipertrofiyasit meydana golmir.

GEDISi

113



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya

Baddi-Kiari sindromunun tobii gedisi ilk novbado xastoliyin sobabindon asilidir.
Tromboza bagli sindromda dord gedis formasini geyd etmok olar: fulminant, kaskin,
xroniki va subklinik.

Fulminant forma massiv qaraciyar nekrozu vo kaskin qaraciyar yetmazliyi alamatlori
(ensefalopatiya vo koaqulopatiya va ya sariliq ) ilo ortaya ¢ixir. Miialica olunmazsa 2-
3 hafto orzindo 6liima sabab olur.

Kaskin forma hepatomeqaliya, agr1 vo assit alamatlori ilo ortaya ¢ixir vo miialico
olunmazsa bir ne¢a hafts arzinds 6liima sobab ola bilar.

Xroniki forma adoton miialico olunmus kaskin formanin naticosindo meydana golir.
Hepatomegqaliya vo assit xarakterikdir. Fibroz miitloq rastlanir, bir ne¢s il orzindo
sirroz inkisaf eda bilir.

Subklinik forma adoton ciddi olamot vermir, tosadiifi miayinoalordo vaxti | segmentin
hipertrofiyasi goriinands toyin edilir. Bu forma sirroza keg¢s bilor.

Belaliklo, Baddi-Kiari sindromu oksar hallarda progressiv gedisli olub erkon 6liims vo

ya geriyadonmoz xastolik olan sirroza gatirib ¢ixarir.

KLINIKASI

Baddi-Kiari sindromunun klinik slamatlori xostoliyin sobobi, trombozun yayilma
doracasi vo gedis formasi ilo six olagalidir. Qarin agrisi, agrili hepatomeqaliya vo assit
an ¢ox rastlanan olamotlordir.

Fulminant formada bu olamatlor kaskin ortaya ¢ixir vo bir nego giin orzindo kaskin
qaraciyar yetmozliyi meydana golir: ensefalopatiya, koaqulopatiya, sariliq, agir imumi
vaziyyat. Bu xastolor miialico olunmazsa 2-3 hofts orzindo 6liimlo naticolonir.

Koaskin formanin ilk hoftolorinde asas xastaliyin olamaotlori tistiinliik toskil edir. Agri,
hepatomeqaliya va assitlo yanasi zoif sariliq, lirokbulanma oslamotlori goriiniir. Qc
funksiyasinin  pozulmasi (koaqulopatiya, hipoalbuminemiya, yiiksok sariliq,
ensefalopatiya) bu xastolordo tadricon inkisaf edir. Transaminazalarda artis qeyd edilir,
assitin miiayinosindo eksudativ xarakter tapilir. Bu xostolor vaxtinda mialico
edilmokdikds todricon inkisaf edon Qc yetmozliyi 6liimo sobab olur. Lakin son

zamanlar aparilan miialicalor naticalari yaxsilagsmigdir.
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(Baddi-Kiari sindromu)

Qaraciyarda venoz durgunluq

[Qaraciyar venalarunin trombozuj

Hepatomeqaliya Portal hipertenziya
Agri | segment hipertrofiyasi
Assit Asagd! bos vena sixilmasi

Hepatosellular disfunksiya Hepatik
Nekroz fibroz
Kaskin va xr. QcY Sirroz

Sakil 2. Baddi-Kiari sindromunun patofiziologiyasi vo gedisi

Xronik formali xastolordo asason assit, portal hipertenziya slamatlori 6n plana ¢ixir.
Bunlarda birinci seqment hipertrofiyasi, hatta sirroz slamatlori goriins bilir.
Asimptomatik forma adston tosadiifi miiayinalorda tapilir. Bu xastalorin miiayinasindo
Qc venalarinin birinin kompensator genislonmasi vo genis kollateral damarlar toyin
edilir. Bu formanin sirroza kegmo ehtimali var, lakin ¢ox azdir.

Qeyd etmok lazimdir ki, Baddi-Kiari sindromu ilo yanas1 agagi bos vena tixanmasi
olarsa xoastods asagi bos vena sindromu adlanan olamatlor do ortaya ¢ixir: otraflarda

siskinlik, kaval tipli kollaterallar va s.

DIAQNOSTIKASI

Kaskin qanin agrisi, agrili hepatomeqaliya vo assit Baddi-Kiari sindromuna siibha
yaradir (Sakil 3). Bu olamatlor riskli xastolords (trombofiliyali, kontraseptiv qobul
edon qadinlar, hematoloji xastaliklor va s.) olarsa siibho daha da artir.

Diagnozu doqiqlesdirmak ii¢iin Qc venalar1 yoxlanilmalidir. Venalarin agiq olmasi vo
gan axininin olmasi diagnozu inkar edir vo bu xastolordo sag {irok yetmozliyini,

perikarditi, miksomani aragdirmaq lazimdir.
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Agn

Siibhe I:> Hepatomeqaliya

Assit

USM | segment hipertrofiyasi
Dagiglesma :> Venografiya — Qc venalarinda tromb, fibroz

(Dopler, KT/MRT)

KT/MRT, koaquloloji, hematoloji, hormonal va s.

Sebab va forma :> ABYV vaziyyati — kavagrafiya
tayini i
Gedis formasi

S$akil 3. Baddi-Kiari sindromunun diagnostikasi

Qc venalarmmin trombotik tutlmas: Baddi-Kiari sindromunu tasdiq edon asas
alamatdir. Baddi-Kiari sindromunun digor xarakterik olamoti | segmentin
hipertrofiyasidir ki, bu da asason xroniki formada goriindir.

Qc venalarinin miiayinasi tiglin miixtalif iisullar mévcuddur: kontrastli venoqrafiya,
dopler USM, KT va ya MRT-angioqgrafiyalar. Qeyri-invaziv va daqiq iisul kimi USM
ilk se¢cimdir. Tomogqrafik {isullar otraf orqanlarin vaziyyatini qiymatlondirmak ii¢iin
vacibdir.

Diagnoz daqiqlosdikdon sonra sababin axtarisi, Qc-in vaziyyati vo an vacib olan
masalalardan biri kimi, asagr bos venada tixanma olub olmadigr arasdirilir. Klinik vo
laborator gostoricilor Qc-in funksional voziyyatini, tomogqrafiya iso morfoloji
voziyyatini toyin etmoyo imkan verir. Hematoloji vo immunoloji testlorlo digor
xostaliklor arasdirilir. Asagi bos venanin daqiq miayinasi ticiin KT vo ya MPT
angioqrafiya istifado edilo bilor. Lakin, miialico imkanlarini da nozoro alaragq,

kontrastli punksion kavoqrafiya an ¢ox tovsiya olunan tisuldur.

MUALICOSI

Baddi-Kiari sindromunun miialicasi {i¢ asas prinsip iizorinds qurulur:
e Osas xostoliyin miialicosi
e Qc-do geriyadonmoz doyisikliklori qabaqlamaq iiciin venoz durgunlugu

azaltmaq
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e Agirlasmalarin mualicosi

Osas xostoliyin aradan qaldirilmast vo ya nozarat altina alinmasi Baddi-Kiari
sindromunun miialicesi {igiin ilkin vo vacib sortdir. Bunlar hoyata kegirilorso
sindromun inkisafin1 gabaglamag mumkindir. Oks halda, bilavasito sindroma
yOnoalmis miialicalor effektsiz vo ya monasiz olur. Baddi-Kiari sindromu olan va asas
xastaliyi miialica olunan va ya nazarat altina alinan xastalorda corrahi miialica on
planda tutulmaldr. Clinki hom qaraciyarde venoz durgunlugu azaltmaq, ham do
geriyodonmoz Qc zadolonmaosinin miialicasi ii¢lin on effektiv

usul carrahi metoddur.

Venoz durgunlugu azaltma

Bu mogsadlo corrahi, endovaskulyar yanyollar movcuddur. Porto-kaval yanyol
omoaliyyat1 an effektivdir vo bu xastalorde amoliyyatdan sonra ensefalopatiya az rast
golir. Lakin, agsag1 bos vena trombozu vo membrani olan xastolordo mezo-atrial yanyol
(mezenterik vena ilo sag qulaqciq arasinda yanyol) istifade edilo bilor. Ancaqg bu
yanyol tezliklo tromboza ugradig li¢iin genis tovsiyo edilmir. Ona gora do, bu
xostolords endovaskulyar vo ya aciq lsulla asagl bos vena genislondirilmosi (balon
dilatasiyasi, transatrial barmaq dilatasiyasi) edoarak porto-kaval yanyol qoyulmasi1 daha
moagsado uygundur. Endovaskulyar yan-yol (QDPKYY) Qc venalar1 tixali oldugu

ticiin hamigo miimkiin olmur va ¢ox tacriibali klinikalarda yerina yetirilo bilir.

Agirlagsmalar va ya naticalorin miialicasi

Baddi-Kiari sindromunun on ciddi agirlagsmasi koskin qaraciyor yetmozliyi vo
sirrozdur. Hor iki agirlasmanin da effektiv miialicasi Qc transplantasiyasidir. Portal
hipertenziyanin vo agirlasmalarinin miialicasi avvoalki bolimlords verilmisdir. Qeyd
etmok lazimdir ki, konservativ miialicolor miivoqqati simptomatik xarakter dasiyir.
Qc-da venoz durgunlugu aradan qaldirilmaq, geriyo donmoz proseslori qabaglamaq va

portal hipertenziyani azaltmagq ti¢lin on faydali iisul PKYY sayilir.
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Baddi-Kiari sindromu

Fulminant Kaskin Xroniki Subklinik
Qc Tx Yanyol Sirroz Sirroz yoxdur Misahida
(Sunt) l l
Yanyol
Qc Tx (Sunt)

Sakil 4. Baddi-Kiari sindromunda miialica taktikasi

Miialica taktikasi

Miialico yolunun secilmosindo osas gostoricilor xostoliyin gedis formasi, ABV
tixanmasi vo qaraciyarin voziyyatidir (Sakil 4).

Fulminant formada on effektiv miialico Qc transplantasiyasidir.

Kaskin formada PKYY ilk secimdir. Bu moagsadls total, hissovi va ya selektiv yanyol
omoliyyatlarindan biri segilo bilor. ABV-da tixanma varsa yanyol omaliyyatindan
ovval vo ya birlikdo endovaskulyar vo ya corrahi genislondirmo lazimdir (sonuncu
daha effektivdir). ©gor ABV genislondirilmasi miimkiin deyilso mezo-atrial yanyol
istifado edilo bilar.

Xroniki formada qaraciyarin vo ABV-nin vaziyyati nozors alinaraq miialico iisulu
secilir. Qc sirrozu meydana golibss transplantasiya on dogru se¢imdir. Qc funksiyasi
saxlanilan hallarda PKY'Y qoyulur.

Asimptomatik formada izloma tovsiyo olunur.

Beloliklo, Baddi-Kiari sindromu olan xastods asas xastolik miialico oluna vo ya nozarat
altina alina bilirso, corrahi miialica ilk planda tutulur: fulminant va sirroz olduqda Qc
transplantasiyasi, koskin vo garaciyer funksiyasi saxlanilan xronik formada PKYY,
ABV tixanmasi varsa PKYY ilo birlikdo venanin endovaskulyar vo ya corrahi

genislondirilmasi, asimptomatik formada iso izlomo maslohot goriiliir.
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VENO-OKLUZIiV X9STOLIK (VOX)

Veno-okluziv xostolik qaraciyor sinusoidlori vo kicik venulalarin zadolonmosi —
tromboz vo fibrozu naticasinds ortaya ¢ixan venoz durgunlugdur. Bir ¢ox kliniki
olamotlorine goro Baddi-Kiari sindromuna bonzaso do, sobablorine vo gedisino gors

ondan farqlonir. Bu barads avvalki boliimds molumat verilmisdir.

Sabablari

VOX-un avvallor toksik sobablordon ortaya c¢ixdigi bildirildi. Lakin, son illor bu
xostoliyin an ¢ox rast golon sobobi siimiik iliyi transplantasiyas1 (SIT) hesab olunur.
Bundan bagqa, kimyaterapiya, radioterapiya, pirrolizidin torkibli bitki istifadesi VOX

torada bilir.

Gedisi

Qeyd edildiyi kimi, VOX klinik olaraq SIT-don sonraki ilk iki hofto orzindo koskin
sokildo ortaya ¢ixir. Xostoliyin tobii gedisi tam dogiglosmoyib. Ilkin molumatlara géra
xostalorin toxminan yarisi yaxsilasir, ticds birinds Qc yetmozliyi vo 6liim, onda birindo
iso xroniklogsma bas verir. Xronik forma sirroz vo ya Baddi-Kiari (hepatomeqaliya,

assit, portal hipertenziya) slamatloari ils biiruzs verir.

Klinikasi

Kaskin VOX sariliq, hepatomeqaliya, assit, qarin agrisi ilo ortaya ¢ixir. Agir hallarda
ensefalopatiya vo koaqulopatiya goriino bilor. Transaminazalarda artim qeyd edilir,
assit eksudativ ola bilor. Xronik forma hepatomeqaliya vo tokrarlayan assit sokilindo

seyr edir.

Diagnozu

Hepatomeqaliyasi, agrisi, assiti olan va risk qrupu sayilan xostalorda (SIT, yiiksok doza

radioterapiya, kimyaterapiya, transplantasiya kecirmis xastolor) VOX siibhosi yaranir.
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Bu xastolords ilk novbade Baddi-Kiari sindromunu va iirak problemlarini inkar etmok
lazimdir. Hepatik venalarin agiq olmasi Baddi-Kiari sindromunu inkar edir, Qc
venlalarinin vo ABV-nin genis goriinmasi kardioloji problems siibho yaradir.

VOX diagnozunu daqiqglosdirmak iiclin effektiv metod yoxdur. Porto-kaval tozyiq
forqinin >10 mm Hg st. olmas1 xastoalik {igiin xarakterikdir.

Oksor xastolordo VOX ilo xolangiolit (toksik vo ya immun) arasinda diferensasiya
aparmaq lazim golir. Hor iki halda da, xolestaz, transaminaza artimi, hepatomeqaliya
gorliniir. Portal hipertenziya daha ¢ox VOX ficiin, yiiksok dorocali xolestaz iso,
xolangiolit ii¢iin xarakterikdir. Bu iki xastalik eyni xastodo rast galo bilar. Son illor
VOX diagnostikasinda sintoqrafik vo bazi laborator (tip 3 protollagen) gdstaricilorin
faydali oldugu bildirilir.

Diagnostik ¢otinlik varsa on faydali {isul biopsiyadir. Koskin xostslikds sinusoid vo
venulalarda tixanma, intimal hiperplaziya, nekroz, xarakterikdir. Xronik fazada

fleboskleroz, rekanalizasiya, arxitektonika doyisikliyi goriiniir.

MUALICOSI

Hazirda VOX-un gobul edilmis (standart) miialicasi yoxdur. Sobabi aradan aqldirmag,
sitotoksiklorin vo radioterapiya dozalarini azaltmaq miihiimdiir.

VOX-un miialicasi tiglin ursodezoksixol tursusu, heparin, t-PA, prostoglandin, gabexat
mesilat kimi dormanlar tovsiys edilmokdadir. QDPKY'Y refrakter assitdo vo artan
sariliqda istifads edilir. Bozi miislliflor Qc Tx maslohat goriirlor.

Beloliklo, VOX-in standart effektiv miialicosi olmadigi {i¢iin yeni aragsdirmalarina

ehtiyac var.

DURGUNLUQ HEPATOPATIYASI

Durgunluq hepatopatiyas1 suprahepatik ABV-da gan axinin angallonmasi naticasindo
qaraciyards bas veran venoz durgunluqdur. Bu xostolik adobiyyatda miixtolif adlarla

geyd edilir: kardiak sirroz, kardiak fibroz, kardio-hepatik sindrom vo s. Durgunluq
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hepatopatiyast ii¢iin xarakterik olamot hepatomeqaliya, fibroz, assit, ABV
sindromunun digor slamatlari vo hepatik venalarin agiq olmasidir.

Durgunluq hepatopatiyasinin on ¢ox rast golon sobablori sagtorafli lirok yetmozliyi,
konstruktiv perikardit vo asagi bos venanin suprahepatik obstruksiyasidir. Venaotrafi
toromolar (sislor, yirtiglar, qida borusu genislonmosi) ABV-ni sixaraq, qatlayaraq vo
ya venadaxili membran va tromb menfazi tutaraq axini angsllayas biler.

Durgunluq hepatopatiyasi sobabin xarakterindon asil1 olaraq, kaskin va xroniki sokildo
ortaya ¢ixa bilor. Hor iki formada da dominant klinik olamot asag: bos vena
sindromudur: asag1 otraflarda, xayalarda Odem, diurezdo azalma, assit,
hepatomeqaliya, hotta qarmin yan divarinda kollaterallar. Qaraciyardo doyisiklik
venoz isemiya, hepatomeqaliya, fibroz vo portal hipertenziya ilo xarakterikdir.
Durgunlugunun inkisaf sursti vo miiddstindon asili olaraq bu doyisikliklorin
intensivliyi do dayisir.

Koskin durgunlugda venoz isemiya, sentrolobulyar nekroz vo o6demo bagh
hepatomeqaliya istiinliik togkil edir. Nekroz vo 0dem bas versa do, koskin Qc
yetmazliyi az hallara rast galir.

Xronik durgunluqda, qaraciyar fibrozu, hepatomeqaliya vo portal hipertenziya inkisaf
edir, Qc funksiyalarinda isa, ciddi doyisiklik rast golmir. Xronik formada sirrozun
inkisaf edib-etmodiyi miibahisalidir.

Durgunlug hepatopatiyasinda sabab aradan qaldirildigdan sonara, aksar hallarda
qaraciyards diizalma qgeyd edilir.

Durgunluq hepatopatiyasi olan xastalor adoton sag iirok yetmozliyi, ABV sindromu vo
ya hepatomeqaliya, assit slamatlori ilo miiraciot edirlor. Kaskin formada Qc yumsagq,
xronik formada iso, sort olur. Assit oksor hallarda transudativ xarakterli olur. Qc
laborator gostoricilori (ALT, AST, bilirubin, albumin, PTZ vo s.) oksar hallarda normal
olur vo ya qgeyri spesifikdir. Sariliq adston az rast golir, splenomeqaliya goriing bilor.
Oksor hallarda Dopler USM ila ABV va lirak problemlorini dogiqlosdirmak miimkiin
olur va olave miiayinalore (KT, venoqrafiya va s.) az hallarda ehtiyac yaranir. Bu
xoastolor liclin xarakterik olamot qaraciyor venalarmin vo ABV-nin genis, dolgun
goriinmosi, tonoffiis horokoti vo ya Valsalava smaginda vena diametrinin
doyismomasidir. Digor torofdon, sag iirok yetmaozliyinin digor slamatlori do Dopler

USM-ds ortaya ¢ixir.
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Durgunluq hepatopatiyasinin osas miialicosi sobabin aradan qaldirilmasidir.

Durgunlugun aradan qaldirilmasi oksor xastolords Qc-doki doyisikliyi azaldir: Qc

kigilir, assit aradan qalxir, portal hipertenziya vo splenomeqaliya azalir.
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TORIFI

Portal venanin trombozu (PVT) gap1 venasinin 6ziindo vo ya boyiik saxslorinds (¢6z
vo dalaq venalari, sag vo sol Qc saxolori) koskin va ya xroniki sokilds ortaya ¢ixan,
tam va ya hissovi trombotik tixanmadir. Xastaliyin asas olamati PH olsa da, kaskin vo
tam tixanmalarda hepatosellular disfunksiya vo digor qastrointestinal olamotlor do
(venoz isemiya) goriina bilor.

Portal vena trombozu portal hipertenziyanin usaqlarda on c¢ox rast golon sobobini

(~50%), boyiiklorda iso toxminon 10-15%-nin sababini toskil edir.

SOBOBLORI

Digor venoz trombozlarda oldugu kimi, PVT miixtalif xastoliklor naticasindo ortaya
¢ixa bilar: trombofiliya, iltihabi, infeksiyon, neoplastik vo digar. Bolgaya, yasa, tutlma
doracosino goro sobablorin rast golmo tezliyi do miixtolifdir. Asiya Olkolorindo
trombofiliya va infeksiyalar, Avropada iltihab va neoplazmalar iistiinliik toskil edir.
Usaglarda on ¢ox rast golon sobob gobok venasinin infeksiyasidir, boyiiklordo iso sirroz
va tibbi miidaxilalar ilk sirada durur.

Dalaq venasi trombozunun an ¢ox rast golon sobobi MAV sisi vo pankreatitdir. PVT
liclin xarakterik cohotlordon biri do tibbi miidaxilalorin naticosindo son illorda
artmasidir. Splenektomiya edilmis xastolorin toxminan 5-20%-inda (xiisuson bdyiik
dalagi olanlarda), varikoz vena skleroterapiyasi olunmus xastolords is9, 40-60%-indo
portal vena trombozu rast galir.

Qc-i normal olan xostolordo trombozun on ¢ox rast galon sobobi hiperkoaqulyasiya

voziyyatloridir.

GEDISI

Portal vena trombozu yerino goro 3 sokildo ortaya ¢ixir: ana portal vena
(ekstrahepatik), intrahepatik saxa va dalag venast trombozu. Coz venasinin kaskin
trombozu sarbost sokilda olarsa, forqli gediso malik oldugu iiciin (bagirsagin

venoz qanqgrenasi) bu bolgiiys aid deyil.
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Ekstrahepatik qap: venas: trombozunun gedisinds koskin, kollateral, rekanalizasiya vo
agirlasma vo ya retromboz marhalolorini geyd etmok olar. Klinik olaraq bu marhalalori
homiso doqgiglosdirmok miimkiin olmur. Kaskin dévr trombun formalagmasi ilo
xarakterizo olunur. Klinik olaraq agri, hepatit, sariliq, assit alamatlori ilo biiruzs vera
bilir, bozon osas xastoliyin slamatlori fonunda bas verir, bazon do asimptomatik ola
bilor. Az hallarda asas vena ils yanag1 Qc-daxili saxalorin yaygin trombozu olarsa agir

Qc nekrozu va kaskin garaciyer yetmaozliyi bas vero bilor.

Trombozun ardinca kollaterallar inkisaf etmoyo baslayir. Kollaterallar asason Qc
qapisinda, 6d kisasi otrafinda vo girds bag otrafinda inkisaf edir. Digor torofdon, modo
venalart vasitosi ilo kollaterallar aziqos sistemino agilir. Trombun “orimesi” vo
fibroblastlarin inkisafi ilo vena monfazindo rekanalizasiya bas verir. Venanin
monfozinds ¢oxsayli, oyri-liyrii kanallar meydana golir vo portal vena kavernagokilli
transformasiyaya ugrayir. Kollaterallar vo rekanalizasiya sayosindo Qc qgan axini

nisbaton barpa olunur, lakin PH aradan qalxmur.

Bu morhalads xastalor hatta asimptomatik ola bilorlor vo tosadiifi miiayinalorde

splenomeqaliya, portal venanin kavernoz trasvformasiyasi, mado vo QB varikozu
sokilinds tapila bilor. Lakin bu xostolor asimptomatik olsalar da tokrari tromboza vo
agirlasmalara (varikoz ganaxma, sitopeniya va s.) meyilli olurlar. Tokrari tromboz
PVT-nin xarakterik xiisusiyyotidir. Tromboz vaxtasir1 tokrarlayaraq osas saxolorlo
yanast boylimiis yan saxolori do tokrar-tokrar ohato edo bilor. Bu xostolords genis

bagirsaq varikozlari rastlana vo qanaya bilir.

Qc-daxili saxalarin trombozu daha dramatik gokildo — Qc nekrozu soklindo ortaya
cixir. Hor iki saxonin trombozu agir Qc yetmozliyi toradir. Belo hal sirrozda vo
hepatosellular karsinomada c¢ox rast golir. Birtorafli tromboz hatta sislorin miialicasi

tictin da istifada edilir.

Dalag venast trombozu odobiyyatlarda soltorafli, hissovi portal hipertenziya da adlanir.
Osas noticasi splenomeqaliya, modo fundal varikozlarin inkisafi, hipertenziv

qastropatiya va qanaxmadir.

DIAQNOSTIKASI
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Portal trombozun koskin dovrdo diaqnostikasi homiso asan olmur, adoton osas
xostoliyin olamotlori ilo iist-listo diigiir. Lakin bozi olamatlor, xiisuson birdon-biro
sariliq, assit vo splenomeqaliyanin ortaya ¢ixmasi, Qc enzimlorinin koskin artmasi
PVT-ya yiiksok siibho yaradir. Stabil seyr edon sirrozda, HSK-da, miidaxilslordon
sonra (splenektomiya, skleroterapiya), septik xostolords, infeksiyalarda xastods koskin
sariliq, assit, splenomeqaliya, hotta moado-bagirsaq qanaxmasi PVT-ya siibhoni artirir.
Xroniki fazada (rekanalizasiya, kollaterallar) adoton zoif assit, splenomegqaliya,
dispepsiya olamaotlri ola bilor. Bazon tosadiifi (USM, KT) miiayinalordo Qc qapisinda
kollateral inkisafi, splenomeqaliya, endoskopik qastro-ezofageal varikozlar goriino
bilor.

PVT-nin agirlagsmalar arasinda varikoz ganaxma, hipersplenizm vo assit an ¢ox rast
golonidir. Qc funksiyasi saxlanilan xastolords ciddi ensefalopatiya olmur.

PVT-ni doqiqlogdirmok {iglin on hossas miiayino Dopler USM, magnit rezonans
portografiya vo KT-portoqrafiyadir. Bu {isullar bir-birina yaxin doqiqlik gostarirlor.
Goriintiilome miiayinalori venanin distalinda genislonmoni, tutulan hisseds trombu,
kavernoz transformasiyani, qapida vo 6d kisasi otrafinda kollaterallar1 gdstorir. Assit

vo splenomeqaliya dolay1 alamatlordir.

MUALICOSI

PVT-nun holledici mialicosi — #fixanmanin aradan qaldiriimasi oksor hallarda
mumkin olmur. Ona g6ra do todbirlor asason PH-1n miialicosing yonalmigdir. Miialico
usulunun se¢ilmasindo PVT-nin marholasi, Qc-nin funksional voziyyati vo agirlagma
novil osas istiqgamatvericilordir (Sakil 1).

Koaskin dovrde xostoloro antikoaqulyant miialico tovsiyo edilso do (toxminon 6 ay
miiddatindo), noticosi miibahisalidir. Ona goro do, asason dostok miialicosi yerino
yetirilir. Bu tovsiya retrombozlarda da mogsadouygundur.

Xronik morhalade asimptomatik xastalorde miisahids tovsiya olunur. Bazi miialliflor

belo xastolordo PH-1 azaltmagq tigiin B-blokator tovsiya edirlor.
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PORTAL VENA TROMBOZU

Kaskin dovr
l Xronik marhale
(asimptomatik va
Antikoaqulyant ? zaif alamatlar)
Deastak mualicasi l
Agirlagsma
Miisahida (Qanaxma, hipersplenizm)
B-blokator
Diuretik
Qc disfunksiyasi  Dalaq venasi trombozu Qc normal
Ligasiya Splenektomiya DSRYY
HDE Mezo-kaval YY

Sakil 1. Portal vena trombozunda miialics taktikasi

Agirlasmalar — qanaxma vo ya hipersplenizm meydana golon xastolorde miidaxiloyo
ehtiyac yaranir. Varikoz qanaxmada {imumi prinsiplora uygun olaraq ilkin miialica
tadbirlori (farmakoloji, endoskopik) ilo qanaxma dayandirilir. Sonra dekompressiya
proseduralar1 hoyata kegcirilir. Soltorofli PVT-do (dalaq venasi trombozunda) on
effektiv miialico splenektomiyadir. Bazi

miialliflor bels hallarda hissavi dalaq arteriyasi embolizasiyasi da tovsiys edirlor. Ana
portal vena trombozunda Qc funksiyasi saxlanilan xastolordo PKYY omoliyyati ilk
seconok sayilir. Bu mogsadlo DSRYY ilk se¢imdir. Bu miimkiin olmadiqda goxsayli
yanyollar toklif edilir: mezo-kaval, mezo-portal, mezo-qonadal vs s. Son illor mezo-
portal (¢6z venasi ilo sol portal vena arasinda) yanyolun daha faydali oldugu bildirilir
Qc funksiyas1 pozulmus xastolords yanyol omaliyyatlarindan qagmaq gorokir. Bozi
hallarda yaygin tromboza gére yanyol qoymagq ii¢iin uygun vena tapmaq olmur. Hotta
goyulan calaglar tezlikls tromboza ugrayir.

Qeyd etmok laimdir ki, ganaxmasi va hipersplenizmi olmayan asimptomatik PVT-do

profilaktik yanyol omaliyyati tovsiys edilmir.
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